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CHAPITRE  PREMIER. 

PLEURÉSIE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


L inflammation  de  la  plèvre  est  aiguë  ou  chronique,  et  dans  ce  dernier 
cas  elle  est  chronique  cl  emblée  ou  consécutive  à la  forme  aiguë  (1). 


(1)  Laennec,  Andral,  Piorry,  loc.  cil. 

Collin,  Des  diverses  méthodes  d’exploration  de  la  poitrine.  Paris,  1824..  — Forrf.s, 
Original  Cases,  etc.  London,  1824.  — W.  Stores,  Introduction  to  tlie  Stéthoscope,  Edin- 
burgh,  1825.  — IIofacker,  Ueber  das  Stethoscop.  Tübingen,  1826.  — Piorry,  De  la 

pei mission  médiate,  etc.  Paris,  1826.  — Traité  de  plessimétrisme.  Paris  1865  Cru 

veiuher,  art  Pleurésie,  in  Dict.  de  méd.  et  chir.,  1835.  - Chomel,  art.  Pleurésie,  in 
id.  de  med.,  XVII.  - Valleix,  Clin,  des  maladies  des  enfants  nouveau-nés.  Paris,  1835  - 

•1rs  TT  °[ü!eCI!oL  Dublin’  1^7*  Philipp,  Zur  Diagnostik  der  Lungcn 
tation  SK0DA’  Abhancllun9  über  Percussion  und  Auscul- 

Monn  n / ■'  "•  >°ttëck,  Ueber  einige  Brustkrankheiten.  Freiburg,  1839.  — 

y.  "'T™96  *“  emerkunftiyenMonodraPhie des Emphysems.  Kitzingen,  1839.-  Baron 

1 ZZ  Trmce’  th68°  d0  Paris>  mL  - «aumgartner,  Ilandb.  der  spec. 
jaccoud.  — Path.  int.,  5°  édit.  It  j 


2 


MALADIES  DE  LA  PLÈVRE. 

De  cause  externe,  la.  pleurésie  est  produite  par  le  traumatisme  (frac- 
tures de  côtes,  plaies  de  poitrine),  par  les  contusions  du  thorax,  mais  le 
plus  souvent  par  l’impression  du  froid,  ou  par  l’ingestion  de  boissons 
froides  quand  le  corps  est  en  sueur.  Cette  pleurésie  a frigore  est  celle 
que  les  auteurs  ont  appelée  idiopathique  ou  primitive;  elle  est  très-fré- 
quente, et,  bien  quelle  soit  plus  commune  pendant  la  jeunesse  et  la  pé- 
riode moyenne  de  la  vie,  elle  survient  à tout  âge,  à l’exception  peut-être 
de  la  première  année  qui  suit  la  naissance. 

De  cause  interne  ou  secondaire,  la  pleurésie  est  provoquée  tantôt  par 


Krankheits-und  Heilungslehre.  Stuttgart,  484.2.  — Schônletn,  Klinische  Vortrâge  in  dem 
Chanté-Krankenhause  von  Güterbock,  1842.  - Zehetmayer,  Grundzüge  der  Percussion 
und  Auscultation.  Wien,  1843-1854.  — Pfrang,  Oesterreich.  Wochens.,  1845.  - Evans, 
On  latent  pleuritis  { Dublin  IIosp.  Gaz.,  1864).  — D.  Gola,  Saggio  sul  diagnostico  e sulla 
cura  délia  pleuritide.  Milano,  1846.—  Crisp,  On  pleuritis,  etc.  { The  Lancet,  1846).  — 
Henoch,  Pleuritis  imkindlichen  Alter  { Journ . f.  Kinderkrankh.,  1849).  — Broca,  Sur  la 
pleurésie  consécutive  aux  lésions  de  la  paroi  thoracique  et  des  ganglions  axillaires  {Arch. 
gèn.  de  méd.,  1850).  — Hughes,  Monihlg  Journ.  of  med.  Sc.,  1850.  — Thompson,  Lec- 
tures on  Diseuses  of  the  Chest  ( The  Lancet,  1851).  - Lebeau , Presse  méd.,  1851.  - 
Thibuerge,  De  la  pleurésie  {Arch.  gèn.  de  méd.,  1852).  — Weber,  Krankheiten  der  Pleura, 
Lunge  und  Thymus  Neugeborner.  Kiel,  1852.  — Cratz,  Abhandl.  uber  Pleuritis  {Med. 
jahrb.  fur  das  Herzog.  Nassau,  1852).  - Bednar,  Krankheiten  der  Neugebornen  und 
Sauglinge  Wien  1852.  — Von  Guttceit,  Die  Pleuritis.  Hamburg,  1853.  — Werner, 
Grundzüge  einer  wissenscliaftl.  Orthopædie.  Berlin,  1853.  - W.ntrich,  Krankheiten  der 
Respirationsorgane.  Erlangen,  1854.  - A.  Flint,  Résumé  de  recherches  cliniques.  Pans, 
1.854.  - Günsburg,  Klinik  der  Kreislaufs-und  Athmungsorgane.  Breslau,  18o6.  - Forget, 
Gaz  hôp  1856.  — M’Dowel,  Clinical  Reports  of  medical  Cases  ( Dublin  IIosp.  Gaz., 
1857).  - Banks,  Eod.  loco,  1857.  - Hirsch,  Klinische  Fragmente.  Künigsberg,  1858. 

- Hamilton  Roe,  On  serons  Effusion  into  the  Pleura  {Med.  Times  and  Gaz.,  18o8). 

— G.  Baccelli,  Dell’  empyema  da  pleuritide  genuina.  Roma,  1858.  — Skoda,  D le  Ré- 
sorption pleuritischer  Exsudale  { Allg . Wiener  med.  Zeit.,  1859). 

Trousseau  Sur  les  épanchements  de  sang  dans  la  cavité  pleurale  { Momt . des  sciences 
1860 ).- Clinique  médicale.  Paris,  1862.  - Skoda,  U eber  Pleuritis  {Allg.  Wiener  ined. 
Zeit  1860).—  Henocii,  Beitrdge  zur  Kinderheilkunde.  Berlin,  1861.  aters,  ases 
of  acute  Diseuses  of  the  Chest  { Brilish . med.  Journal.,  1861).  - \\morm  Ueber 
Perivleurilis  [Arch.  der  lleilkunde,  1861).  - Billroth,  Ueber  ahsced, rende  Peripleunhs 
iArch  f klin.  Chirurg.,  1861).-  Graves,  Clinical  Lectures.  Dublin,  181B.  Trad.  et 
notes  de  Jaccoud.  Paris,  1861-1862.  - Z.emssen,  Pleuritis  und  Pneumonie  im  Kmdesalr 
ter  Bcriin  1862.  - Hamas,  Sloria  di  due  spandimenti  pleuntici,  etc.  ( Giorn . Vcneto 
di  sc  med  ’ 1802).  - S.  Gordon,  Cases  o fpleuritic  effusion  {Dublin  quart.  Journ.,  , 63), 
— *.l  Meyer,  Untersuchungen  zur  Thérapie  der  Pleuritis  (Ann.  d.  Chante-Krankenh 
1863,  - PtORRY,  Ballet,  de  ,’Acad.  de  méd.,  1865.  - Leplat,  Z>«  abcès  de  voisinage 
dans  la  pleurésie  {Arch.  gèn.  de  méd.,  1865).  - Netter,  Mort  suinte  dans  laPle""™ 
iCa-  lmp  1866).  — Schurer,  Mittheilungen  ans  der  Praxis  (Wi enei  me  . - 

Tbaube,  nam*.  der  Serti,,  med.  Oeeeli,.  1866.  - Cvostee,  UMmlmgmmede, 
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une  lésion  de  voisinage  faisant  office  d’irritant  local,  tantôt  par  une 
maladie  générale  ; le  premier  groupe  de  causes  comprend  la  pneu- 
monie superficielle,  l 'abcès,  la  gangrène,  Yliémorrhagie,  les  tumeurs,  et 
avant  tout  la  tuberculose  du  poumon;  dans  ces  cas-là,  l’inflammation  de 
la  plèvre  peut  être  produite  par  deux  mécanismes  différents,  à savoir  par 
extension  du  travail  pathologique  préalable,  ou  par  effraction,  les  pro- 
duits morbides  contenus  dans  le  poumon  faisant  irruption  dans  la  cavité 
pleurale;  telle  est  aussi  la  genèse  des  pleurésies  qui  succèdent  aux  abcès 
et  aux  kystes  du  foie;  de  celles  qui  sont  engendrées  par  les  périostites, 


Klinik  von  Prof.  Duchek  ( Oest . Zeits.  f.  prakt.  Heilk.,  1867).  — Auner,  Des  épanche- 
ments pleut  etiques,  these  dG  Montpellier,  1867.  — Lachapelle,  Essai  sur  la  péripleurite 
thèse  de  Strasbourg,  1869.  — Kussmaul,  Arch.  f.  klin.  Medicin,  1868.  — Napheys,  Cases 
of  Pleuvisy  {Med.  and  surg.  Reports,  1868;.  — Meuriot,  Pleurésie  hémorrhagique  {Gaz. 
liôp.,  1868).  — Hadersiion,  Pleuritic  effusion  of  the  left  side  as  a cause  of  flatulence 
and  dgspepsia  { The  Lancet,  1868).  — Levieux,  Étude  clinique  sur  le  traitement  de 
l épanchement  pleural.  Bordeaux,  1868.  — Corazza,  Due  casi  di  pleur  o-peritonite  primi- 
tive {Rivisla  clm.  di  Bologne,  1868;.  — Blumenthal,  Étude  sur  les  hêmothorax  non 
traumatiques,  thèse  de  Paris,  1868. 


Fraentzel,  Mittheilungen  aus  der  Klinik  des  Geh.  Ratli.  Tpaure  {Berlin,  klin.  Wo- 
chens.,  1868).  — Chibut,  Quelques  considérations  sur  la  pleurésie  simple  primitive,  thèse 
de  Strasbourg,  1869.  — Erman,  Ueber  Verlauf  und  Behandlung  der  Pleuritis  exsudativa. 
erlm,  1869.  — Peter,  De  la  pleurésie.  Valeur  diagnostique,  pronostique  et  thérapeutique 
des  courbes  de  Damoiseau  {Gaz.  hop.,  1869).  - Molitor,  Arch.  méd.  belges  1870  - 
Dieulafoy,  le  Diagnostic  et  le  Traitement  des  épanchements  de  la  plèvre  {Lyon  méd., 

1 ^ Toft)  Bijdrag  til  Kundskab  om  Empyem  {Nordisk  med.  Arkiv,  1871) 

Russel,  Case  of  rlieumatic  pericarditis  and  pleuritis  {Med.  Times  and  Gaz  187») 
- Greenhow,  Transact.  of  the  path.  Soc.,  1872.  - Düboué,  Note  sur  l’emploi  et  les 
bons  effets  du  tannin  dans  la  pleurésie  {Gaz.  liebdom.,  1872).-  Moxon,  Large  pleuritic 
effusion  treated  ivith  tlnrst  {Med.  Times  and  Gaz.,  1872).  - Wade,  Treatment  of  pleu- 

(The  LmCet’  1872)*  ~ PLAGGE’  **»*<>  *«r  KennlJs  der 
™°:aXaeSC'lWÜlste  W^orabilien,  1872).  _ Ville*,*,  L’inflammation  de 
ïm T-  Tu, , 58  C0“nffer  ^ péritoine  à travers  le  diaphragme  {Union  méd., 

■)■  oulmouche,  Des  difficultés  qu’apportent  au  diagnostic  des  épanchements 

:,rr  f !a“  m°rbMes  **  *"•«*  * * 

7 «2,1  f Epanchement  e,*u„é  de  la  plèvre  émulant  dan,  „ march,  et 

- »-•  *• 

z-  pTmi  arcu,ar'  ~xei zrj';0:;rz: 

degli  spandimenti  pleuritici  con  il  latte  {Il  Raccoglitore  med  18791  ç ’ ° 
Pleuritieche  NoUaen  (Carre, P.  m.  , Selveùer  ^ T, TT' 

resie  aiguë  comme  phénomène  initial  de  la  phthisie  mlm  (Cn  i lT’  l-7 
Bartels,  Ueber  peripleuritische  Abscesse  {Deutsche- Klinik  1874,)  ~ 

«u-  quelques  complications  des  pleurésies.  Paris,  1874  _ corson  ' On  th ^ T,  ^ 
ment  of  pleur is u and  the  use  ni’  -,  . , ' L0RS0N>  the  Ornerai  treat- 

York  med.  Record  ^1874)  f " °U  f”  Esters  {New- 
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les  ostéites  costales,  et  par  les  phlegmons  profonds  de  la  paroi  thoracique 
( pèripleurile  de  Wunderlich).  — Le  second  groupe  de  causes  internes 
comprend  le  rhumatisme  articulaire  aigu  (pleurésie  rhumatismale),  le  mal 
de  Bright,  Yinfection  putride  et  la  purulente,  enfin  deux  fièvres  éruptives, 
la  scarlatine  et  la  rougeole. 

Les  causes  de  la  chronicité  ne  sont  pas  toujours  saisissables;  elles 
résident  soit  dans  la  disposition  des  lésions  (voyez  Anatomie  pathologique), 
soit  dans  la  constitution  des  malades;  c’est  chez  les  individus  débilités, 
tuberculeux,  ou  exposés  à l’être,  que  la  pleurésie  chronique  se  montre  de 
préférence;  elle  peut  résulter  aussi  de  l’absence  ou  de  la  mauvaise  direc- 
tion du  traitement. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (')• 

Type  parfait  de  l’inflammation  des  séreuses,  la  pleurésie  est  constituée 
par* deux  sortes  d’exsudat,  l’un  parenchymateux,  l’autre  interstitiel 

(voy.  t.  I).  . , . 

L’exsudât  parenchymateux  ou  nutritif  est  1 origine  des  formations 

conjonctives  qui  caractérisent  toute  pleurésie,  il  est  constant;  1 exsudât 
interstitiel  devenant  libre  après  la  chute  de  l’épithélium  est  1 origine 
des  épanchements  qui  occupent  la  cavité  pleurale;  il  est  inconstant;  lors- 
qu’il  est  nul  ou  fort  peu  abondant,  la  pleurésie  est  dite  seche.  11  tant 
donc  entendre  par  cette  dénomination  abréviative  non  pas  une  pleurésie 
sans  exsudât,  ce  qui  est  un  non-sens,  mais  une  pleurésie  constituée  uni- 
quement, ou  presque  uniquement,  par  l’exsudât  parenchymateux. 

Lésions  delà  plèvre.  Exsudât  parenchymateux.  — Au  début,  la  pl(M  e 

est  roupie  par  I’injection  finement  striée  ou  arborescente  du  tissu  sous- 

séreux,  souvent  la  fluxion  va  jusqu’à  la  rupture,  et  l’on  observe  sous  la 

couche  épithéliale  de  petites  ecchymoses  punctiformes  ; la  membrane  im 

(I)  Stores,  Dublin  Journal,  1836.  - Moim,  loc.  cit.  - Clarus,  De  cordis  ectopia. 
Lipsiæ  1839. -Hasse,  Path.  Anatomie.  Leipzig,  1811.  - Schrag,  De  empijemae. 
Dresd  1841  - Viola,  Arch.  gén.  de  méd.,  1846.  - Balser,  Entwickelung  von  Muskel- 
^fasern  in  pleur  et.  Pseudomemb,  (Henle  und  Pfeufef,  Zeits.,  1846). -Bah^, 
Virchoiu's  Archiv  1847.  - Heschl,  Wiss.  Zeits.,  1851.  - Meyer,  Am.  d.  Chante  lu  ai  - 
kenh  1853. -Bouchet,  Cas.  méd.  Paris,  1854.  - Virchow,  Gesammelte  Abhandlun- 
I Franlcfurt  a.  M„  1856.  - Becker,  Deutsche  Klin ik,  1858.  - - Trousseau,  JM. 
des  sc„  1860.  - Duuuc,  Cas.  hop.,  1862.  - Colin,  Ga*.  hebd.,  1863. 

Rokitansky;  Fôrster,  Wintuich,  loc.  cit. 

Méiiu,  Élude  sur  les  liquides  épanchés  dans  la  plevre  (Arch.  de  med.,  -)• 
TiuuBE.  Zur  Lchre  mn  plturltMm  Exsude  1 (Virchow  Mresb.  po  W-b 
Chom’PE,  Note  su,  deux  cas  de  pleurésie,  hémonh«,ù,u„  primitives  (CM. 

1874). 
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prégnée  de  sucs  est  épaissie,  les  cellules  épithéliales  sont  gonflées,  remplies 
de  granulations,  et  elles  se  détachent  dans  une  surface  plus  ou  moins 
étendue.  Dès  ce  moment  apparaît  la  végétation  de  tissu  qui  constitue  l’ir- 
ritation nutritive;  la  membrane  dénudée  est  dépolie  et  inégale  ; bientôt 
elle  est  comme  hérissée  de  granulations  papilliformes  très-adhérentes  qui 
font  corps  avec  elle  ; les  corpuscules  conjonctifs  du  tissu  séreux  sont  en 
état  de  tuméfaction  trouble  et  de  prolifération.  Les  granulations,  dont  la 


fondues  avec  les  dépôts  fibrineux  dont  il  sera  bientôt  question  ; elles  sont 
dues  au  développement  anormal  des  éléments  conjonctifs,  et  le  micro- 
scope montre  qu’elles  sont  composées  de  cellules  ovales  ou  fusiformes,  de 
tractus  ondulés  de  tissu  connectif,  et  de  capillaires  allongés  recourbés  en 
anses.  Ces  végétations  ne  sont  donc  autre  chose  qu’une  formation  conjonc- 
tive jeune,  apte  à l’organisation,  ce  sont  des  néo-membranes  en  miniature. 
Par  leur  développement  ultérieur,  ces  produits  s’allongent  en  tractus,  s’éta- 
lent en  lamelles  simples  ou  aréolaires,  et  établissent  des  adhérences  d’une 
solidité  croissante,  soit  entre  les  deux  feuillets  de  la  plèvre,  soit  entre  la 
plèvre  et  le  péricarde.  La  configuration  des  adhérences  est  très-variable; 
tantôt  ce  sont  des  lames  qui  unissent  intimement  sur  une  étendue  plus  ou 
moins  grande  les  deux  feuillets  séreux,  tantôt  ce  sont  des  brides  qui  cloi- 
sonnent la  cavité;  ailleurs  des  cloisons  continues  isolent,  par  limitation, 
une  région  plus  ou  moins  considérable  de  l’espace  pleuro-pulmonaire;  le 
fait  n’est  pas  rare  cà  la  base  du  poumon  ( pleurésie  diaphragmatique),  et 
entre  les  lobes  de  l’organe  ( pleurésie  interlobaire).  Lorsque  les  végétations 
ne  produisent  pas  d’adhérences,  elles  se  développent  en  excroissances  vil- 
leuses, ou  s’aplatissent  en  dépôts  plus  ou  moins  épais  (taches  blanches  ou 
tendineuses),  toutes  formes  qui  peuvent  persister  indéfiniment,  ainsi  que 
les  adhérences.  Quelle  que  soit  la  disposition  topographique  de  ces  pro- 
duits d hyperplasie,  ils  passent,  par  une  maturation  rapide  qui  peut  être 
complète  au  bout  de  deux  ou  trois  semaines  (Wintrich),  de  l’état  de 
tissu  conjonctif  embryonnaire  à l’état  de  tissu  parfait;  ils  deviennent 
plus  denses  et  plus  résistants;  ils  acquièrent  la  rétractilité,  des  vaisseaux 
et  des  nerfs  y prennent  naissance,  et  ils  possèdent  dès  lors  toutes  les  pro- 
piiétés  des  tissus  vivants;  ils  peuvent  absorber,  ils  peuvent  s’enflammer, 
ils  peuvent  donner  lieu  à des  hémorrhagies,  ils  peuvent  enfin  participer  à 
toutes  les  altérations  de  l’organisme  dont  ils  font  partie.  — Cette  organisa- 
tion parfaite  est  le  mode  d’évolution  le  plus  fréquent  des  végétations  pleu- 
rales; cependant  elles  peuvent  présenter  la  métamorphose  régressive  et 
devenir  ainsi  susceptibles  de  résorption  (Rokitansky). 

A cela  sont  bornées  les  lésions  dans  la  pleurésie  sèche;  tout  au  plus  s’y 
joint-il  une  légère  exsudation  fibrineuse  aussitôt  coagulée;  au  point  de  vue 
de  la  genèse  anatomique,  cette  forme  est  donc  essentiellement  et  exclusi- 
vement une  hyperplasie  de  la  séreuse. 
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Exsudât  interstitiel.  — Dans  les  autres  formes,  la  fluxion  initiale  est 
accompagnée  cI’exosmose vasculaire; le  liquide  transsudé  est  d’abord  in- 
terstitiel, il  est  versé  entre  les  éléments  propres  du  tissu,  mais  bientôt  il 
est  chassé  par  le  progrès  même  de  l’exsudation,  et  entraînant  avec  lui  des 
cellules  épithéliales  et  des  granulations,  il  devient  libre  dans  la  cavité 
pleurale,  V épanchement  est  constitué.  — Au  point  de  vue  de  sa  composition, 
l’exsudât  est  séro-fibrineux,  fibrino-purulent,  hémorrhagique,  fibrino-lu- 
berculcux;  ce  dernier  appartient  à la  pleurésie  chronique  et  à la  tubercu- 
lose pleurale. 

L’exsudât  séuo-fidhineux  est  composé  de  sérosité  et  de  fibrine  dissoute 
dans  des  proportions  relatives  extrêmement  variables  ; parfois  la  sérosité 
est  tellement  prédominante  qu’on  serait  tenté  de  croire  à l’absence  de  la 
fibrine,  ce  serait  une  erreur;  l’épanchement  purement  séreux  appartient 
à l’hydrothorax  et  non  à la  pleurésie.  Aussitôt  après  la  transsudation,  la 
fibrine  se  coagule,  soit  en  flocons  qui  nagent  suspendus  dans  le  liquide, 
soit  en  dépôts  lamelleux  qui  se  précipitent  sur  les  feuillets  de  la  plèvre  et 
y adhèrent;  ce  sont  là  les  pseudo-membranes  pleurales,  produits  tempo- 
raires, inaptes  à l’organisation,  destinés  à la  destruction  régressive,  qu’il 
faut  se  garder  de  confondre  avec  les  néo-membranes  ci-dessus  décrites.  En 
même  temps  que  la  fibrine  se  coagule,  des  formations  transitoires  appa- 
raissent dans  l’exsudât,  ce  sont  des  noyaux,  des  cellules,  des  amas  de  gra- 
nulations et  des  globules  de  pus;  ces  derniers  existent  constamment 
(Wintrich),  mais  ils  sont  en  trop  petit  nombre  pour  modifier  les  caractères 
physiques  de  l’épanchement,  qui  est  clair,  limpide,  de  couleur  jaunâtre 
comme  le  sérum  du  sang.  La  quantité  de  l’exsudât  est  en  raison  inverse  de 
sa  richesse  en  fibrine,  elle  varie  d’ailleurs  depuis  quelques  onces  jusqu’à 
plusieurs  litres  ; c’est  surtout  dans  la  pleurésie  a frigore  et  dans  celle  du 
rhumatisme  aigu  qu’on  observe  ces  vastes  épanchements  séreux  qui  rem- 
plissent au  maximum  la  cavité  pleurale.  — L’exsudât  séro-fibrineux  est  de 
bonne  nature,  en  ce  sens  qu’il  n’exerce  pas  d’action  irritante  ou  corrosive 
sur  les  tissus,  qu’il  subit  rarement  la  décomposition  putride,  et  que  la  ré- 
sorption n’expose  pas  à une  intoxication  générale.  La  disparition  a lieu 
par  résorption  directe  du  liquide  et  par  dégénérescence  graisseuse  ou 
désintégration  granuleuse  de  la  fibrine  et  des  cellules;  après  quoi  ces  élé- 
ments sont  eux-mêmes  résorbés.  Après  la  résorption  de  l’exsudât  libre,  les 
végétations  et  les  néo-membranes  pleurales  se  trouvent  en  contact  et  peu- 
vent contracter  des  adhérences. 

L’exsudât  fibrino-purulent  est  composé  de  fibrine  et  de  pus;  la  sup- 
puration est  primitive,  ou  bien  elle  a lieu  plus  ou  moins  tardivement  dans 
un  exsudât  séro-fibrineux.  L’épanchement  primitivement  purulent  appar- 
tient aux  pleurésies  aiguës  de  l’infection  purulente  et  des  maladies  inlec- 
tieuses;  il  est  fréquent  dans  la  pleurésie  chronique  d’emblée.  La  suppu- 
ration secondaire  est  de  règle  dans  la  pleurésie  chronique  qui  succède  à 
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l’aiguë  ; elle  est  favorisée  par  le  mauvais  état  delà  constitution , par  l’existence 
ou  la  prédisposition  de  la  tuberculose.  Chez  les  sujets  débiles,  en  l’absence 
de  toute  influence  tuberculeuse,  la  suppuration  peut  avoir  lieu  de  bonne 
heure,  alors  que  la  pleurésie,  par  l’ensemble  de  ses  symptômes,  s’affirme 
encore  une  maladie  aiguë  ; j’ai  récemment  pratiqué  la  thoracentèse  chez 
un  jeune  homme  qui  était  au  treizième  jour  d’une  pleurésie  aiguë;  l’épan- 
chement était  complètement  purulent.  — L’exsudât  purulent  peut  être 
résorbé  par  les  mêmes  procédés  que  le  séro-fibrineux;  mais  cette  résorp- 
tion, toujours  lente  et  difficile,  est  un  fait  rare;  d’ailleurs  l’exsudât  puru- 
lent subit  facilement  la  décomposition  putride,  et  la  résorption  peut  ame- 
ner une  intoxication;  enfin  il  exerce  sur  les  tissus  une  action  destructive 
qui  aboutit  souvent  à l’ulcération  ; c’est  un  exsudai  de  mauvaise  na- 
ture. 

L’exsudât  hémorrhagique  est  constitué  par  le  mélange  du  sang  à un 
exsudât  séro-fibrineux;  tantôt  l’hémorrhagie  est  initiale  et  résulte  de  la 
fluxion  capillaire  qui  marque  le  début  de  la  pleurésie  aiguë,  fait  rare;  tan- 
tôt elle  est  secondaire,  et  produite  par  la  déchirure  des  vaisseaux  de  nou- 
velle formation.  Cette  variété  d’exsudat  hémorrhagique  est  de  beaucoup 
la  plus  commune;  elle  est  observée  dans  la  pleurésie  chronique  d’origine 
cancéreuse,  plus  rarement  dans  la  tuberculeuse  ; on  l’a  vue  aussi  chez  des 
individus  affectés  d’alcoolisme.  — Un  épanchement  séro-fibrineux  ou  pu- 
rulent peut  être  rougi  par  la  transsudation  de  l’hématine  sans  hémorrhagie 
véritable;  à l’inspection  microscopique,  on  ne  trouve  pas  alors  de  globules 
sanguins  ; les  épanchements  rouges  qui  ont  été  signalés  dans  le  scorbut  et 
dans  la  cachexie  palustre  sont  dus  vraisemblablement  à ces  pseudo-hémor- 
rhagies. 


L’exsudât  fibrino-tuberculeux  est  composé  de  sérosité,  de  fibrine  en 
excès  et  de  granulations  tuberculeuses;  il  est  produit  dans  la  pleurésie 
chronique,  soit  chez  des  individus  qui  étaient  déjcà  tuberculeux,  soit  chez  des 
ndividus  qui  ne  l’étaient  pas  encore;  dans  ce  dernier  cas,  cet  exsudât 
peut,  par  1 intermédiaire  des  vaisseaux  lymphatiques,  devenir  une  source 
d’infection  tuberculeuse  générale.  — Chez  les  malades  atteints  de  tuber- 
cules pulmonaires,  ce  n’est  pas  toujours  l’exsudât  d’une  pleurésie  actuelle 
qui  se  tuberculise;  l’infiltration  granuleuse  peut  se  faire  dans  les  néo-mem- 
branes d’une  pleurésie  ancienne  dès  longtemps  éteinte. 


Effets  «le  l’exsudât  sur  les  organes  voisins.  — Ce  SOllt  des  effets  mé- 
caniques (le  refoulement,  de  déplacement  et  de  compression;  ils  sont  nuis, 
si  l’exsudât  est  purement  parenchymateux;  ils  ne  sont  appréciables  que  si 
exsudât  libre  a une  certaine  abondance,  et  ils  portent  en  premier  lieu  sur 
Je  P°umon-  G’est  à tort  qu’on  regarde  la  compression  de  cet  organe  comme 
le  premier  phénomène  produit  par  l’épanchement;  le  poumon  n’est  pas 
comprime  tout  d’abord  ; grâce  à sa  rétractilité,  il  se  vide  d’une  partie  de 
air  qu’il  contient,  revient  ainsi  sur  lui-même,  et,  sans  éprouver  aucune 
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compression,  cède  la  place  au  liquide  qui  envahit  le  thorax  : Y affaissement 
par  rétractilité  est  le  fait  initial,  la  compression  vient  ensuite,  lorsque  la 
rétractilité  est  épuisée.  Quand  il  n’y  a pas  d’adhérences  et  que  le  poumon 
est  sain,  les  choses  se  passent  en  général  delà  manière  suivante  : le  liquide, 
obéissant  à la  pesanteur,  s’accumule  d’abord  à la  partie  postéro-inférieure 
de  la  cavité  pleurale,  puis  sur  le  côté  et  en  avant;  le  poumon,  activement 
rétracté,  surnage  en  vertu  de  sa  pesanteur  spécifique  moindre;  si  l’épan- 
chement augmente,  la  rétraction  croît  aussi,  notamment  dans  la  partie 
inférieure  de  l’organe,  laquelle  est  bientôt  privée  d' air  ; alors  le  poumon  cède 
à son  tour  à la  pesanteur  et  il  tombe  dans  le  liquide, entraîné  par  la  portion 
affaissée,  que  l’air  contenu  dans  les  parties  supérieures  ne  peut  plus 
retenir  en  équilibre  à la  surface  de  l’épanchement.  De  ce  moment  agit  la 
compression,  qui  refoule  graduellement  le  poumon  en  haut  et  en  dedans, 
et  finit  par  l’aplatir  contre  le  médiastin  ou  la  colonne  vertébrale,  après 
l’avoir  réduit  au  sixièmeou  même  au  huitième  de  son  volume  (Rokitansky). 
On  retrouve  alors  dans  les  points  indiqués,  et  coiffée  d’une  coque  pseudo- 
membraneuse,  une  excroissance  compacte,  homogène,  de  couleur  grise, 
gris  noirâtre  ou  rougeâtre,  dans  laquelle  on  reconnaîtrait  à peine  le  pou- 
mon, si  l’on  n’en  constatait  les  rapports  avec  les  éléments  du  pédicule.  Pous- 
sée à ce  degré,  la  compression  n’a  pas  uniquement  pour  effet  de  chasser 
l’air  du  poumon,  elle  en  expulse  le  sang,  en  empêche  le  renouvellement, 
et  il  existe  alors  une  congestion  intense  de  l’autre  poumon,  avec  ou  sans 
œdème,  et  souvent  aussi  une  dilatation  du  ventricule  droit. 

Ce  n’est  pas  seulement  aux  dépens  du  poumon  que  l’épanchement  se  fait 
une  place;  il  abaisse  le  foie  s’il  esta  droite;  dévie  le  cœur  vers  la  droite 
s’il  siège  à gauche;  et  dans  les  deux  positions  il  refoule  le  diaphragme 
vers  l’abdomen,  et  dilate  une  des  moitiés  du  thorax;  les  muscles  intercos- 
taux, souvent  infiltrés  de  sérosité  ou  paralysés,  cèdent  les  premiers,  les 
sillons  des  espaces  sont  remplacés  par  une  saillie  convexe  en  dehors,  les 
côtes  prennent  la  position  de  l’amplitude  maximum,  et  le  côté  du  thorax, 
dans  son  ensemble,  a une  forme  globuleuse  caractéristique.  C’est  là  le  phé- 
nomène de  I’agrandissement  thoracique.  — Quand  l’épanchement  se  ré- 
sorbe, le  retour  des  parties  à leur  situation  normale  est  subordonné  à la 
perméabilité  du  poumon  qui  a subi  la  compression;  si  l’affaissement  peut 
être  complètement  effacé  par  la  rentrée  de  l’air,  ce  qui  est  le  cas  ordinaire 
dans  la  pleurésie  aiguë,  la  paroi  du  thorax  et  les  organes  déplacés  repren- 
nent leur  situation  physiologique,  il  ne  reste  pas  de  déformation;  mais 
si  l’atélectasie  persiste  en  partie,  c’est-à-dire  si  une  portion  du  poumon  est 
définitivement  imperméable,  alors  il  ne  peut  plus  remplir  complètement, 
comme  par  le  passé,  la  cavité  thoracique;  la  disparition  du  liquide  y crée 
une  tendance  au  vide,  et  ce  vide  est  comblé  par  l’ascension  du  foie,  s’il 
s’agit  d’une  pleurésie  droite,  par  la  déviation  du  cœur  à gauche,  si  l’épan- 
chement siégeait  de  ce  côté,  et,  dans  les  deux  cas,  parle  retrait  forcé  de  la 
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paroi  thoracique,  dont  la  convexité  latérale  peut  s effacei  totalement  et 
même  faire  place  aune  concavité;  ainsi  est  établie,  sous  l’influence  de  la 
pression  atmosphérique,  une  difformité  définitive  qui  est  favorisée  encore 
par  la  rétraction  des  néo-membranes.  Le  rétrécissement  thoracique  est 
rare  à la  suite  de  la  pleurésie  aiguë  ; il  est  ordinaire  dans  la  pleurésie  chro- 
nique, et  il  est  proportionnel  à la  durée  de  la  maladie  et  au  degré  de  1 a- 
grandissement  préalable. 

En  même  temps  que  la  quantité  de  l’épanchement  produit  ces  change- 
ments de  degré  variable  dans  le  poumon,  les  organes  thoraciques  et  la 
paroi  costale,  elle  amène  des  modifications  non  moins  intéressantes  dans 
la  disposition  du  niveau  supérieur  du  liquide.  Déjà  Hirtz  et  Damoiseau 
ont  démontré  que  tout  épanchement  qui  ne  remplit  pas  la  totalité  du 
thorax  figure  par  en  haut  une  ligne  parabolique  dont  l’extrémité  posté- 
rieure ou  vertébrale  est  plus  élevée  que  l’antérieure  ou  sternale;  mais  ce 
n’est  pas  tout  : l’épanchement  faible  ou  moyen,  en  un  mot,  I’épanciiement 
partiel,  est  le  plus  souvent  constitué  par  deux  parties,  une  inférieure 
formée  par  la  masse  liquide  qui  a pris  la  place  du  lobe  pulmonaire  refoulé, 
une  supérieure  formée  par  une  couche  mince  qui  monte,  par  une  sorte 
de  capillarité,  entre  le  poumon  et  la  paroi  costale;  cette  partie, 
prolongée  en  lame,  s’élève  de  plus  en  plus  à mesure  que  le  poumon 
cède;  mais  tant  qu’elle  existe  elle  représente  une  espèce  A' anche  vibrante, 
et  elle  est  la  cause  physique  de  plusieurs  des  signes  stéthoscopiques  qui 
caractérisent  les  épanchements  partiels.  Dans  ces  conditions,  si  le  liquide 
subit  une  augmentation  brusque  qui  achève  rapidement  le  refoulement  du 
poumon,  la  lame  liquide,  quasi  verticale,  s’affaisse  en  lame  horizontale, 
et  le  niveau  inférieur  de  l'épanchement  baisse,  quoique  la  quantité  totale 
soit  accrue. 

L’épanchement  total,  en  masse  ou  à refoulement  pulmonaire  complet, 
ne  présente  rien  de  semblable;  au  lieu  de  se  terminer  par  une  lame  mince 
suspendue  par  capillarité,  il  se  termine  par  une  surface  étalée  de  niveau 
à peu  près  uniforme,  et  d’une  épaisseur  proportionnelle  au  déplacement 
des  parties. 

Comme  ces  dispositions  anatomiques  donnent  la  raison  de  plusieurs 
phénomènes  symptomatiques,  je  pense  qu’elles  peuvent  être  la  base  d’une 
division  utile,  et  j’oppose  l 'épanchement  à prolongement  lamelliforme  ci 
l'épanchement  à niveau  régulier.  Ce  dernier  est  ordinairement  total;  ce- 
pendant un  épanchement  partiel  peut  manquer  de  la  couche  verticale  pro- 
longée, si  des  adhérences  empêchent  l’ascension  du  liquide. 

Le  plus  ordinairement,  la  compression  n’aplatit  que  les  derniers  ra- 
muscules  bronchiques  ; mais,  quand  l’épanchement  est  très-abondant,  il 
peut  agir  môme  sur  les  grosses  divisions,  les  oblitérer  par  aplatissement 
et  y empêcher  1 arrivée  de  l’air.  Dans  d’autres  circonstances,  l’oblitération 
bioncliique  est  encore  favorisée  par  un  catarrhe  concomitant  qui  obstrue 
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les  canaux  de  mucosités  plus  ou  moins  adhérentes.  Ces  divers  états  des 
bronches  dans  le  poumon  comprimé  introduisent  aussi  de  notables  diffé- 
rences dans  les  signes  stéthoscopiques. 

tels  sont  les  effets  ordinaires  de  l’épanchement,  tels  sont  les  rapports 
réciproques  du  liquide  et  du  poumon;  l’évolution  qui  vient  d’être  décrite 
doit  être  considérée  comme  le  type  normal  de  la  pleurésie  tant  aiguë  que 
chronique;  les  déviations  de  ce  type  régulier  sont  nombreuses;  elles  recon- 
naissent deux  causes  principales,  les  adhérences  de  la  plèvre  et  les  alté- 
rations du  tissu  pulmonaire. 

L’existence  d 'adhérences  anciennes  ou  récentes  au  moment  de  l'épanche- 
ment modifie  de  diverses  manières  le  sens  du  refoulement  pulmonaire; 
1 organe  peut  être  fixé  par  le  sommet  et  ne  subir  de  déplacement  que  dans 
les  parties  inférieures  et  moyennes;  cette  circonstance,  qui  n’est  pas  très- 
rare,  a un  certain  intérêt  au  point  de  vue  de  la  signification  de  la  pleuré-- 
sie  (tuberculose); dans  d’autres  cas  bien  plus  exceptionnels, c’est  la  région 
inférieure  qui  est  fixée,  et  la  supérieure  seule  est  mobile;  ailleurs,  des 
brides  costales  retiennent  le  poumon,  qui  est  comprimé  sur  la  paroi  tho- 
racique antérieure  au  lieu  de  l’être  en  arrière  et  en  dedans;  il  se  peut 
aussi  que  des  adhérences  peu  serrées  maintiennent  à la  fois  le  sommet  et  la 
base  du  poumon.  Dans  ce  cas,  ces  deux  régions  extrêmes  pourront  se  dé- 
placer dans  la  mesure  de  l’extensibilité  des  adhérences,  la  partie  moyenne 
cédera  comme  d’habitude  devant  le  liquide,  et  l’épanchement  pourra  en- 
velopper la  totalité  du  poumon,  sans  que  cependant  ce  dernier  soit  très- 
éloigné  de  la  paroi  thoracique  ; ainsi  peut  être  constitué  un  épanchement 
en  nappe  plus  ou  moins  uniforme,  lequel,  dans  toute  autre  condition,  est 
une  impossibilité  physique. — Une  autre  disposition  doit  encore  être  indi- 
quée en  raison  de  la  difficulté  clinique  qu’elle  crée  : des  adhérences  peu- 
vent unir  les  deux  feuillets  pleuraux  au  niveau  de  l’angle  des  côtes  ; alors 
la  région  costo-vertébrale  échappe  à l’épanchement,  le  poumon  y est  re- 
foulé, il  y trouve  une  place  suffisante  pour  conserver  un  certain  dévelop- 
pement, et  le  bruit  respiratoire  normal  peut  persister  en  arrière  dans 
toute  la  hauteur  de  la  gouttière  spinale.  — Les  adhérences  anciennes  ré- 
sistent h la  pression  de  l’exsudât,  mais  celles  qui  dépendent  de  la  pleu- 
résie actuelle  peuvent  céder  à un  certain  degré  de  pression,  et  se  rom- 
pre si  l’épanchement  augmente  encore;  de  là,  pendant  le  cours  de  la 
maladie,  des  changements  brusques  dans  la  situation  réciproque  du  pou- 
mon et  du  liquide,  et  des  modifications  parallèles  dans  les  signes  phy- 
siques. 

Si  le  poumon  est  altéré  par  une  lésion  qui  en  augmente  la  densité, 
telle  que  l’infiltration  inflammatoire,  tuberculeuse,  ou  le  simple  engorge- 
ment séro-sanguin,  il  résiste  à la  pression  du  liquide  et  le  maintient  quel- 
quefois dans  une  situation  tout  à fait  insolite  : ainsi,  avec  une  hépati- 
sation totale  du  lobe  inférieur,  l’épanchement  occupe  forcément  la  région 
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supérieure  de  la  poitrine,  et  cà  droite  une  pneumonie  limitée  au  lobe  moyen 
a pour  effet  un  épanchement  biloculaire,  si  l’hépatisation  a solidifié  tout 
le  lobe;  c’est,  en  effet,  l’exsudation  inflammatoire  coagulée  qui  porte  au 
maximum  le  volume  et  la  résistance  du  tissu  pulmonaire  ; ainsi  modifié, 
il  ne  peut  plus  s’affaisser  et  fuir  devant  le  liquide,  il  ne  peut  qu’être  déplacé 
en  masse,  soit  aux  dépens  des  parties  non  hepatisees,  soit  aux  dépens  du 
médiastin  et  des  autres  organes  thoraciques.  L’hépatisation  partielle  est 
très-favorable  à la  production  du  prolongement  lamelliforme  de  l’épan- 
chement; le  poumon  solidifié  cède  peu  ou  point,  mais  la  paroi  costale  se 
laisse  repousser, et  les  conditions  de  la  capillarité  parlâmes  concentriques 
sont  réalisées. 

Forme  chronique  (1). — La  débilité  constitutionnelle,  le  tubercule,  le 
cancer,  les  tumeurs  intra-thoraciques,  ne  sont  pas  les  seules  conditions 
qui  favorisent  le  développement  de  la  pleurésie  chronique;  les  caractères 
propres  des  lésions  pleurales  ont,  à cet  égard,  une  influence  puissante,  et 


(1)  Posselt,  De  pleuræ  ossificatione.  Heidelberg,  1839.  — Hope,  Med.  chir.  Review, 
1811.  — Krause,  Das  Empyem  und  seine  Heilunrj . Danzig,  1813.  — Chamiïers,  On  chro- 
nic  Pleuritis  ( Provincial  med.  and  surg.  Journal , 1811).  — Oulmont,  Recherches  sur  la 
pleurésie  chronique.  Paris,  1814.  • — Cornue, an,  Dublin  quart.  Journal,  1816.  — Riecke, 
Beilrage  zur  Heilung  des  Empyems  ( Wallher's  Journal  f.  Chirurgie,  1816).  — Paiuse, 
Sur  l’ostéophyte,  etc.  ( Arch . gèn.  de  mèd.,  1819).  — Gendrin,  Gaz.  hôp.,  1850.  — 
Oulmont,  Revue  méd.-chir.,  1850.  — Bochdalek,  Rückgratsverkrümmungen  ( Prager 
Vierteljahr.,  1850].  — A.  Flint,  loc.  cit.  — Finn,  Dublin  quart.  Journ.  of  med. 
Sc.,  1855.  — Addison,  Empyema  and  other  pleuritic  effusions  ( The  Lancet,  1855).  — 
Aberg,  Behandlung  der  purulenten  pleuritiszhen  Exsudate  ( Hygiea , 1856).  — G.  Rogers, 
Cases  of  empyema  ( British . med.  Journal,  1857).  — G.  Baccelli,  Del  empyema  da 
pleuritide  genuina.  Roma,  1858.  — Rohrig,  Ueber  einige  Falle  von  retroperitonaalen 
und  extrapleuralen  Abs’esse  ( Deutsche  Iilinik.  1862).  — Wardell,  On  Empyema  ( The 
Lancet , 1867).  — Croskery,  Case  of  empyema,  the  resuit  of  subscapular  Abscess  ( Du- 
blin quart.  Journ.,  1367).  — Blachez,  Pleurésie  chronique  (Gaz.  hôp.,  1867).  — W. 
Bird,  Observations  on  pleuritic  accumulations  ( British . med.  Journ.,  1868). 

Capdeville,  De  la  pleurésie  chronique,  thèse  de  Paris,  1863.  — Laveran,  Pleurite 
chronique  ( Rec ■ de  mém.  de  méd.  milit.,  1869).  — Damasciiino,  De  la  pleurésie  puru- 
lente, thèse  de  concours.  Paris,  1869.  — Schotte,  Ueber  Empyem.  Berlin,  1869.  — 
Potain,  Pleurésies  suppurèes;  nouv.  méthode  de  traitement  (Gaz.  hop.,  1869). — Lange, 
Empyema  dextrum  mit  Perforation  in  die  Leber  ( Mémorabilien , 1871). 

MBli.er,  Ueber  Empyema  necessitatis  pulsans  ( Berlin . klin.  Wochen.,  1872).  — 
Plagge,  Beitrag  zur.  Kenntniss  der  pulsirenden  Thoraxgeschwülste  (Memorabilien, 
1872).  — Beader,  Empyem,  Perforation  in  die  Bronchien;  Ileilung  (Corresp.  Bl.  f. 
Schweizer  Aerzte,  1873).  — Peacock,  Case  of  empyema  opening  through  the  lungs 
(The  Lancet,  1873).  — Foot,  Empyeme  of  the  lefl  suie  pointing  in  the  left  lumbar  ré- 
gion, recovery  with  fistulous  opening  (Dublin  Journ.  of  med.  Sc.,  1873).  — Herz, 
Lebei  Empyem.  Berlin,  1873.  Hoegii,  Empyem  helbredet  ved  Gennembrud  lie  Bron- 
kierne  (Norsk.  Magaz.  f.  Lagevidensh.,  1873) 
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il  est  d’autant  moins  permis  de  la  méconnaître  que  la  chronicité  survient 
assez  fréquemment  chez  des  individus  qui  ne  présentent  nulle  détériora- 
tion de  l’organisme,  et  que,  d’autre  part,  la  plèvre  saine  absorbe  les  li- 
quides avec  une  extrême  rapidité,  ainsi  que  l’ont  établi  les  remarquables 
expériences  de  Wintrich.  En  cas  d’épanchement  pleurétique,  la  résolution 
curatrice  a pour  organes  les  vaisseaux  normaux  de  la  séreuse  dans  les 
points  restés  intacts,  et  les  vaisseaux  récents  des  néo-membranes.  Il  est 
facile,  d’après  ces  données,  de  déterminer  les  conditions  anatomiques  qui 
peuvent  entraver  le  travail  de  résorption,  le  faire  traîner  en  longueur,  et, 
partant,  constituer  l’état  chronique.  Les  principales  de  ces  conditions  sont  : 
la  vascularisation  tardive  et  incomplète  des  néo-membranes  ; — la  forma- 
tion de  dépôts  fibrineux  étalés  qui  recouvrent  les  vaisseaux  tant  anciens 
que  nouveaux,  et  en  annihilent  l’action  résorbante  ; — l’inflammation  secon- 
daire des  néo-membranes  qui  produit  une  nouvelle  exsudation,  alors  que 
la  première  était  en  bonne  voie  de  résorption  ; — enfin  la  nature  de  l’é- 
panchement; la  résorption  du  liquide  séro-fibrineux  peut  être  immédiate 
et  rapide,  tandis  que  la  résorption  des  liquides  fibrino-séreux,  séro-puru- 
lents  et  hémorrhagiques  exige  un  travail  préalable  de  désintégration  et  de 
dégénérescence.  Ces  notions,  trop  méconnues,  jettent  une  vive  lumière 
sur  la  genèse  de  la  pleurésie  chronique. 

En  ce  qui  concerne  ses  caractères  anatomiques  propres,  j’ai  peu  de  chose 
à ajouter  à la  description  qui  précède;  l’exsudât  est  séro-purulent,  puru- 
lent ou  hémorrhagique  ; les  deux  premières  variétés  portent  le  nom 
d’EMPYÈME.  Sous  l’influence  d’inflammations  secondaires,  le  liquide  est 
exposé  à la  décomposition  putride,  et  il  peut  donner  lieu  dans  ces  condi- 
tions à une  formation  de  gaz  qui  change  la  pleurésie  en  un  pyo-pneumo- 
thorax  sans  perforation  pulmonaire.  L’abondance  de  l’épanchement  est 
ordinairement  considérable,  et  les  produits  membraneux  acquièrent  une. 
épaisseur  et  une  étendue  qui  sont  étrangères  à la  forme  aiguë  ; il  n’est  pas 
rare  qu’ils  forment  un  kyste  parfaitement  clos,  dans  lequel  est  renfermé 
le  liquide;  ce  kyste  pseudo-pleural  (Oulmont)  occupe  une  partie  plus  ou 
moins  considérable  de  la  cavité,  c’est  en  dehors  de  lui  qu  est  situé  le  pou- 
mon, ratatiné  dans  quelque  coin  du  thorax.  En  raison  de  sa  persistance, 
le  travail  irritatif  se  propage  parfois  à la  face  interne  des  côtes,  et  y dé- 
termine une  ostéopériost i te  végétante,  qui  aboutit  à la  production  d os- 
t é o i > 1 1 y te  s surajoutés  et  concentriques  à la  côte  (Parisc).  L’agrandissement 
du  thorax  est  très-prononcé;  et,  quand  l’épanchement  se  résorbe,  le  ré- 
trécissement consécutif  est  constant,  parce  que  le  poumon  longtemps  com- 
primé a perdu  de  sou  expansibilité. 

J’ai  signalé  l’action  destructive  exercée  par  l’exsudât  purulent  sur  les 
tissus;  c’est  dans  la  pleurésie  chronique  que  cette  action  devient  évidente 
par  suite  de  la  longue  durée  du  contact  : un  travail  ulceratif  peut  rompre 
la  continuité  du  kyste  et  du  feuillet  pleural  qui  le  double,  et  amener,  par 
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suite,  l’évacuation  partielle  ou  totale  du  liquide;  ordinairement  elle  a lieu, 
soit  directement  à l’extérieur,  après  ulcération  des  tissus  intercostaux  et 
de  h peau,  soit  par  les  bronches,  après  ulcération  du  feuillet  viscéral  de 
la  plèvre  et  du  poumon.  Dans  le  premier  cas,  le  liquide,  avant  de  faire 
irruption  au  dehors,  soulève  les  parties  molles  en  forme  de  tumeur  plus 
ou  moins  fluctuante  et  réductible;  cette  tumeur  est  généralement  située 
sur  la  paroi  thoracique  antérieure,  près  du  sternum,  dans  les  points  où 
les  muscles  intercostaux  externes  font  défaut;  elle  n est  pas  accompagnée 
de  carie  costale,  à moins  qu’il  n’existe  une  tuberculose  osseuse.  Cette 
saillie  spontanée  constitue  Yempyème  de  nécessité,  ainsi  nommé  parce  que 
dans  ces  circonstances  l’opérateur  qui  veut  évacuer  le  liquide  n’a  pas  le 
choix  du  lieu,  il  doit  obéir  à cette  indication  naturelle.  Dans  le  cas  d’éva- 
cuation bronchique,  le  liquide  est  rendu  par  la  bouche  après  quelques 
quintes  de  toux,  en  quantité  assez  grande  pour  simuler  un  vomissement  de 
pus;  c’est  là  la  vomique  pleurale,  qu’il  ne  faut  pas  confondre  avec  la  vomi- 
que pulmonaire,  produite  par  l’abcès  ou  les  foyers  gangréneux  du  poumon. 
— Dans  quelques  cas  tout  à fait  exceptionnels,  le  liquide  suit  une  autre 
voie;  on  l’a  vu  passer  dans  le  péricarde,  dans  le  médiaslin,  dans  Vautre 
plèvre ; il  peut  aussi  fuser  dans  l 'abdomen,  à travers  une  perforation  du 
diaphragme,  et  descendre  jusqu’à  la  fosse  iliaque,  ou  au-dessous  de  l’arcade 
crurale,  de  manière  à simuler  un  abcès  du  psoas,  un  phlegmon  périnéphré- 
tique  ou  iliaque,  ou  bien  encore  arriver  dans  le  péritoine,  et  provoquer 
une  péritonite  suraiguë. 

C’est  surtout  à la  forme  chronique  qu’appartiennent  les  pleurésies  par- 
tielles connues  sous  les  noms  de  pleurésie  médiastine  et  pleurésie  inter- 
lobaire; enfin,  la  pleurésie  chronique  peut,  comme  l’aiguë,  être  bornée  à 
l’hyperplasie  avec  épanchement  nul  ou  inappréciable,  elle  peut  être  sèche  ; 
c’est  à cette  forme  que  sont  dues  la  plupart  des  adhérences  que  l’on  ren- 
contre chez  les  individus  tuberculeux,  et  chez  ceux  qui  ont  succombé  à 
une  lésion  pulmonaire  chronique. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE  (1). 

Pleurésie  sèche.  — Au  point  de  vue  clinique,  il  convient  de  com- 
prendre sous  cette  désignation  non-seulement  la  pleurésie  à exsudât 


(1)  Stores,  Diseases  of  tlie  Cliest.  Dublin,  1837.  — Woillez,  Recherches  pratiques 
sur  l'inspection  et  la  mensuration  de  la  poitrine.  Paris,  1838.  — Williams,  Lectures 
on  the  Phgsiologij  and  Diseuses  of  lhe  Cliest.  London,  18-40.  — Graves,  et  notes  du 
traduct.,  toc.  cit.  — Monneret,  Note  sur  le  bruit  d’ expiration  et  sur  le  souffle  bron- 
chique, etc.  (Gaz.  méd.  Paris,  1842).  — Hirtz,  Arch.  gén.  de  mèd.,  2°  s.,  XIII.  — 
Roger , Examinateur  méd.,  1842.  — Damoiseau,  Arch.  gén.  de  méd.,  1843.  — Zech- 
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parenchymateux  pur,  mais  aussi  celle  qui  est  accompagnée  d’un  épanche- 
ment fibrineux  peu  abondant;  la  fibrine,  se  coagulant  à mesure  qu’elle 
devient  libre  dans  la  cavité  pleurale,  la  pleurésie,  pour  l’observateur,  est 
vraiment  sèche  dans  l’un  et  l’autre  cas.  Cette  forme  est  aiguë  ou  chro- 
nique; la  première  débute  tantôt  par  un  mouvement  fébrile  avec  dyspnée 
et  point  de  côté,  ni  plus  ni  moins  qu’une  pleurésie  commune  à vaste 
épanchement;  ou  bien  elle  est  apyrétique,  la  gêne  respiratoire  est  nulle 
ou  à peine  marquée,  la  douleur  thoracique  est  le  seul  symptôme  initial. 

Quelque  vives  qu’elles  soient  d’abord,  la  fièvre  et  la  dyspnée  se  prolon- 
gent bien  rarement  au  delà  de  trente-six  à quarante-huit  heures,  la  douleur 
ne  conserve  guère  plus  longtemps  l’intensité  du  début,  de  sorte  que,  dans 
les  cas  apyrétiques,  il  se  peut  fort  bien  que  le  malade  ne  garde  pas  le  lit. 

meister,  Die  Lage  cler  Iiranken,  etc.  ( Oester . Wocliens.,  1843),  — Chomel,  Gaz,,  hôp., 
4844.  — Jackson,  American  Journ.  of  med.  Sc.,  1846.  — Monneret,  Mémoire  sur 
l’ondulation  pectorale,  etc.  (Revue  méd.-chir.,  1848).  — Itzigsohn,  Casper’s  Wocliens., 
1847.  — Skoda,  loc.  cit.  — Notta,  Arch.  gén.  de  méd.,  1850.  — Roger,  Arch.  gén.  de 
méd.,  1852.  — Markham,  Monlhhj  Journ.  of  med.  Sc.,  1853.  — Wintrich,  loc.  cit.  — 
Béhier,  Arch.  gén.  de  méd.,  1854.  — Monneret,  Union  méd.,  1854.  — Asson,  Giorn. 
Veneto  di  sc.  med.,  1855.  — Beadvais,  Gaz.  Iwp.,  1855.  — Damoiseau,  Union  méd., 
1856.  — Landouzy,  Arch.  gén.  de  méd.,  1856.  — Friedreich,  Würzburger  Verliandl. 
der  phys.  med.  Gesells.,  1857.  — Aran,  Empyème  pulsatile  (Gaz.  hôp.,  1828).  — Heyfel- 
der,  Putsirendes  Empyem  (Oester.  Zeils.  f.  prakl.  Heillc.,  1858).  — Seitz,  Die  Auscul- 
tation und  Percussion  der  Respirationsorgane.  Erlangen,  1860.  — Walshe,  Diseases  of 
the  Lungs.  London,  1860.  — Biermer,  Würz.  med.  Zeits.,  1860.  — Lanneeongue,  Journ. 
de  méd.  de  Bordeaux,  1860.  — Biagio  Lauro,  Ricerche  sugli  ascessi  pleurali  ( Filiatre 
Sebezio,  1861).  — Landouzy,  Union  méd.,  1861.  — Wietfeld,  Deutsche  Iilinik,  1862.  — 
Goode,  B rit.  med.  Journ.,  1862.  — Bowditch,  Journ.  of  the  med.  Sc.,  1863.  — Daga, 
Gaz.  hôp.,  1863.  — Fearnside,  Med.  Times  and  Gaz.,  1866.  — Lebert,  Gaz.  méd.  Paris, 
1866.  — Woillez,  Gaz.  hebcl.,  1866.  — Bullet.  thérap.,  1866. — Union  méd.,  1866.  — 
Betz,  Memordbilien,  1867.  — Laisné,  Thèse  de  Paris,  1868.  — Thomson,  Edinb.  med. 
Journ.,  1868.  — Baccelli,  Du  véritable  empyème  (Congrès  méd.  intern.  de  Paris,  1868). 

Imbert  Gourbeyre,  Note  sur  trois  symptômes  nouveaux  ou  peu  connus  des  épanche- 
ments pleurétiques  (Bullet.  Acad,  méd.,  1871).  — Landouzy,  Note  sur  la  respiration 
amphorique  dans  certains  cas  de  collection  liquide  de  la  plèvre  ( Eodem  loco,  1871).  — 
Tiiorowgood,  Case  of  pleuritic  e/fusion  marked  b y ver  y fætul  expectoration  (B  rit.  med. 
Journ.,  1871).  — Renault,  Mort  subite,  etc.  (Union  méd.,  1871).  — Vallin,  De  l'apo- 
plexie dans  les  épanchements  de  la  plèvre  (Rec.  de  mèm.  de  méd.  milit.,  1871). 

Laboulbène,  Sur  l’élévation  de  la  température  centrale  chez  les  malades  atteints  de 
pleurésie  aigue  auxquels  on  vient  de  pratiquer  la  thoracocentèse  (Compt.  rend.  Acad. 
Sc.,  1872).  — Bourneville,  Même  sujet  ( Mouvement  méd.,  1872).  — Laboulbène, 
Même  sujet  (Gaz.  hebdom.,  1873).  — Garland,  Some  experimenls  upon  the  curred 
Unes  of  dulness  ivith  pleuritic  effusion  (Boston  med.  and  surg.  Journ.,  1874).  — IUs- 
mussen,  Om  albuminost  Opspyt  efter  Tlioracentese  (Ifospilals  Tidcnde,  1874).  — Bac- 
celli,  Sulla  trasmissione  dei  suoni  atlraverso  i liquidi  endopleurici  ( Archivio  di  med. 
chir.  ed  igiene,  Roma,  1875). 
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Comme  l’étendue  des  mouvements  respiratoires  est  limitée  par  la  dou- 
leur, I’inspection  montre  que  l’ampliation  thoracique  est  légèrement 
amoindrie,  parfois  même  le  thorax  est  incurvé  du  côté  affecté,  parce  que 
le  malade  maintient  les  côtés  rapprochés,  pour  prévenir  autant  que  pos- 
sible l’expansion  de  la  séreuse.  Par  suite  la  percussion  indique  que  la 
sonorité  pulmonaire  est  au  minimum  normal  et  que  l’excursion  inspira- 
toire est  nulle,  c’est-à-dire  que  les  limites  inférieures  de  la  sonorité  sont 
sensiblement  les  mêmes  à la  fin  de  l’inspiration  et  à la  fin  de  l’expiration; 
quand  ce  phénomène  est  bien  marqué,  le  cœur,  le  foie  ou  la  rate,  selon 
le  siège  du  mal,  présentent  les  limites  maxima  de  leur  matité  physiolo- 
gique. Dans  d’autres  cas,  principalement  si  la  douleur  est  faible,  la  per- 
cussion ne  fournit  que  des  résultats  négatifs.  — Pendant  les  deux  ou  trois 
premiers  jours,  I’auscultàtion  ne  révèle  que  la  diminution  du  bruit  res- 
piratoire, puis  elle  fait  entendre  un  brui l de  frottement  plus  ou  moins 
rude,  isochrone  aux  mouvements  respiratoires;  ce  bruit  (murmure  ascen- 
dant ou  descendant  de  Laennec),  qui  ressemble  au  râle  sous-crépitant, 
en  diffère  en  ce  qu’il  n’est  modifié  d’aucune  manière  par  les  secousses  de 
la  toux;  il  est  isochrone  aux  mouvements  respiratoires  et  il  présente  une 
rudesse  très-variable  ; il  acquiert  parfois  l’intensité  du  bruit  du  cuir  neuf, 
et  il  est  alors  appréciable  par  la  palpation.  La  suspension  de  la  respiration 
fait  toujours  cesser  le  bruit  de  frottement  pleural. 

La  forme  aiguë  de  la  pleurésie  sèche  se  termine  par  résolution,  par 
adhérence,  ou  bien  elle  aboutit  à la  formation  d’un  épanchement  liquide. 
Dans  les  deux  premiers  cas,  les  symptômes  subjectifs  disparaissent  en 
quelques  jours  ; le  bruit  de  frottement  peut  persister  un  peu  plus,  mais  il 
va  s’atténuant  et  finit  par  s’éteindre,  à moins  que  les  adhérences  ne  soient 
assez  lâches  pour  permettre  l’excursion  respiratoire  du  segment  pulmo- 
naire correspondant.  Le  fait  n’est  pas  rare  au  sommet  de  l’organe,  et  le 
bruit  de  frottement  qui  persiste  alors  simule  exactement  les  craquements 
de  la  tuberculose  au  début;  quand  l’erreur  est  commise,  ce  n’est  guère 
qu’une  faute  par  anticipation,  car  ces  pleurésies  sèches  du  sommet"  sont 
l’indice  à peu  près  certain  d’une  tuberculose  actuelle  ou  imminente.  En 
dehors  de  cette  condition,  la  pleurésie  sèche  occupe  de  préférence  la 
base  de  la  cavité  pleurale,  ou  la  région  latérale  et  antérieure. 

Dans  la  forme  chronique,  la  pleurésie  sèche  peut  être  dite  latente 
elle  donne  lieu,  sans  aucun  doute,  aux  mêmes  phénomènes  physiques  que 
la  précédente;  mais  comme  les  symptômes  subjectifs  sont  nuis  ou  à peine 
accusés,  rien  ne  montre  l’opportunité  d’un  examen  de  la  poitrine,  et  les 
.signes  révélateurs  sont  ignorés  parce  qu’ils  ne  sont  pas  cherchés. Les 
adhérences  pleurales  peuvent  ne  causer  aucun  désordre;  dans  d’autres  cas 
elles  limitent  l’expansion  pulmonaire  et  sont  le  siège  de  tiraillements 
douloureux  qui  apparaissent,  soit  à l’occasion  des  mouvements  resnira- 
loircs,  sou  a I occasion  dos  mouvements  d'inclinaison  et  de  rolalion  du 
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thorax.  Les  adhérences  les  plus  gênantes  sont  celles  des  régions  antéro- 
latérales; c’est  Là,  en  effet,  que  le  glissement  normal  des  deux  feuillets 
séreux  est  le  plus  étendu  (Donders). 

Pleurésie  avec  épanchement.  — Forme  aiguë.  — Le  mode  de  dé- 
but varie.  La  pleurésie  éclate  avec  l’ensemble  des  symptômes  généraux 
qui  caractérisent  l’invasion  de  toute  maladie  aiguë,  et  avec  les  phénomènes 
particuliers  qui  révèlent  la  localisation  dans  l’appareil  respiratoire;  c’est- 
à-dire  qu’avec  une  fièvre  d’intensité  variable,  il  y a la  douleur  thoracique 
limitée  connue  sous  le  nom  de  point  de  côté,  de  la  dyspnée  et  de  la  toux  ; — 
dans  d’autres  cas,  la  fièvre  devance  les  symptômes  de  localisation,  et  elle 
peut  présenter,  durant  les  premiers  jours,  le  type  intermittent  quotidien; 

— ailleurs,  les  phénomènes  locaux  sont  d’abord  isolés,  ils  peuvent  même 
être  assez  peu  accusés  pour  ne  pas  obliger  le  malade  à garder  le  lit,  puis, 
au  bout  d’un  temps  variable  qu’il  est  souvent  impossible  de  préciser,  la 
fièvre  s’allume,  et  vient-on  à examiner  la  poitrine,  ce  jour-là  même,  on  y 
trouve  un  épanchement  considérable  dont  le  début  remonte  certainement 
à une  date  antérieure. 

L’invasion  de  la  pleurésie  aiguë  présente  bien  d’autres  nuances,  mais 
les  trois  types  précédents  sont  fondamentaux. 

Le  frisson  manque  bien  plus  souvent  que  dans  la  pneumonie,  et  lors- 
qu’il existe,  il  est  très-rarement  unique;  des  frissons  survenant  à inter- 
valles irréguliers  se  répètent  pendant  les  deux  ou  trois  premiers  jours. 
La  fièvre  une  fois  établie  est  une  continue  rémittente,  à exaspération 
vespérale;  durant  le  premier  septénaire,  et  plus  exactement  tant  que 
l’épanchement  n’a  pas  atteint  son  maximum,  l’intensité  de  la  fièvre  peut 
aller  croissant,  et  le  pouls  est  caractérisé  non-seulement  par  sa  fréquence, 
mais  aussi  par  sa  petitesse  et  sa  dureté;  l’ascension  thermique  dépasse 
rarement  40 degrés;  elle  ne  se  maintient  pas  longtemps  à ce  maximum, 
oscille  plus  ordinairement  entre  38°, 5 et  39°5,  et  la  courbe  thermométri- 
que de  la  fièvre  ne  présente  aucun  caractère  constant;  il  n'y  a pas  de 
cycle  défini  comme  dans  la  pneumonie.  — La  douleur  thoracique  a une 
vivacité  très-variable,  depuis  ce  degré  extrême  où  elle  immobilise  le  côté 
de  la  poitrine  et  arrache  des  gémissements  au  malade,  jusqu’à  ces  cas  où 
elle  n’est  réveillée  que  par  les  mouvements.  Elle  occupe  le  plus  souvent 
la  région  mammaire,  mais  elle  peut  siéger  tout  à fait  sur  le  côté  ou  en 
arrière;  parfois  aussi  elle  se  fait  sentir  à la  partie  inférieure  du  thorax  et 
même  dans  la  région  lombo-iliaque,  auquel  cas,  bien  loin  d’éclairer  le  dia- 
gnostic, elle  peut  l’égarer  et  faire  méconnaître  la  pleurésie;  nettement 
limitée  en  général,  cette  douleur  est  parfois  vague  et  diffuse,  et  ne  mérite 
point  alors  le  nom  de  point  de  côté;  c’est  au  début  qu’elle  est  le  plus  in- 
tense; elle  disparaît  ordinairement  après  deux  ou  trois  jours,  mais  elle 
peut  se  faire  sentir  à plusieurs  reprises  pendant  le  cours  de  la  maladie. 

— La  dyspnée  ne  consiste  d’abord  qu’en  une  altération  du  mode  respi- 
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ratoire;  en  raison  de  la  douleur,  la  respiration  est  plus  superficielle  et 
partant  plus  fréquente,  mais  elle  est  suffisante  pour  maintenir  l'échange 
gazeux  normal,  il  n’y  a pas  de  gêne,  pas  d’anxiété  respiratoire;  cette 
difficulté,  qui  constitue  la  dyspnée  proprement  dite,  est  un  fait  secon- 
daire; elle  est  constante  dans  toute  pleurésie  aiguë  violente  et  fran- 
che, et  elle  reconnaît  pour  causes  la  fièvre,  qui  augmente  la  combustion 
et  surcharge  le  sang  d’acide  carbonique;  la  compression  pulmonaire,  qui 
diminue  mécaniquement  le  champ  de  l’hématose;  la  fluxion  compensatrice 
et  X œdème  du  poumon  du  côté  sain,  qui  agissent  de  la  même  manière.  De 
ces  divers  éléments  générateurs,  la  fièvre  est  le  plus  puissant;  au  début  et 
pendant  la  période  d état  de  la  fièvre,  quel  que  soit  d’ailleurs  l’épanche- 
ment, la  dyspnée  est  forte  si  la  fièvre  est  vive,  et  inversement;  plus  tard, 
quand  la  fièvre  est  tombée,  la  dyspnée  est  en  rapport  direct  avec  l’abon- 
dance du  liquide,  et  elle  devient  un  signe  précieux  pour  en  apprécier  les 
fluctuations  et  mesurer  le  danger. 

Dès  que  1 epanchement  remplit  le  sillon  costo-diaphragmatique  dans 
une  hauteur  de  quelques  centimètres,  il  est  appréciable  par  des  signes 
physiques  qui  varient  un  peu  dans  les  différents  cas,  mais  qui  résultent 
tous  de  l’interposition  d’un  corps  mauvais  conducteur  du  son  entre  le 


poumon  et  la  paroi  thoracique;  les  variations  de  ces  signes  sont  la  consé- 
quence naturelle  des  variétés  anatomiques  précédemment  étudiées. 

L inspection  montre  la  diminution  des  excursions  respiratoires  du  coté 
malade,  et(quandl  épanchement  est  considérable)  Y ampliation  du  thorax, 
qui  débute  ordinairement  au-dessous  de  l’omoplate  et  dans  la  région 
latero-infeneure.  — La  palpation  fait  constater  la  diminution  ou  l'absence 
des  vibrations  vocales  dans  toute  l’étendue  occupée  par  le  liquide  - ce 
phénomène,  sur  lequel  Monneret  a appelé  l’attention,  est  un  signe  des 
plus  précieux;  d est  constant,  et  il  permet  aussi  bien,  si  ce  n’est  mieux 
qu  une  mensuration  précise,  de  reconnaître  la  limite  supérieure  de  l'é- 
panchement : la  où  d est  le  plus  abondant,  la  vibration  est  nulle,  puis 
elle  reparaît  affaiblie  Là  où  la  couche  liquide  diminue  d’épaisseur,  et  au- 
dessus  du  niveau  elle  est  perçue  normale.  Dénotant  cà  coup  sur  la  pré- 
sence d un  liquide  dans  lapplèvre,  ce  signe  est  plus  positif  encore  que  la 
naUte , car  celle-ci  est  produite  non  par  les  liquides  seuls,  mais  par  les 
pS6S  mem  ,ianes  épaisses  et  les  tumeurs  pleuro-pulmonaires  solides 

mi  =r,L°rSqUe’.da,1S  le  point  pcrcuté’  H n’y  a qù une  couche 
nince  de  liquide,  la  percussion  peut  encore  faire  entrer  en  vibration  le 

iNMi  pulmonaire  et  l’air  qui  y est  contenu,  aussi  l’on  obtient  du  son  - de 

plus,  ce  son  est  tympanique,  soit  parce  que  le  poumon  légèrement  cou 

™ C,  confient  un  peu  moins  d’air  el  v Je  mieux  (SkodiJ  soit^X 

lion  (VÏleSïent0Urà  d’"n  U"iforme  ('ui  c"  i»lise  ‘O*  vibra- 
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c'est-à-dire  sur  la  partie  latéro-inférieure  du  thorax,  et  en  arrière,  au 
niveau  du  sillon  pleuro-diaphragmatique.  Ce  signe  indique  un  épanche- 
ment fort  peu  abondant,  qui  écarte  de  la  paroi  thoracique  et  entoure  la 
lame  inférieure  du  poumon.  Ce  son  est  rarement  observé,  non  parce  que 
les  conditions  physiques  de  sa  production  sont  rarement  réalisées,  mais 
parce  qu’il  est  passager,  et  qu’il  appartient  à une  période  que  l’on  a bien 
peu  souvent  l’occasion  d’étudier.  Lorsque  la  couche  liquide  interposée 
augmente  d’épaisseur,  la  percussion,  quelque  forte  qu’elle  soit,  ne  produit 
plus  d’ébranlement  sonore  dans  le  tissu  pulmonaire;  le  son  est  mat,  et, 
au  lieu  de  l’élasticité  thoracique  normale,  le  doigt  qui  percute  éprouve 
une  sensation  de  résistance  proportionnelle  à la  masse  du  liquide.  La  matité, 
qui  égale  en  étendue  l’espace  occupé  par  le  liquide,  conserve  ses  caractères 
jusqu’au  voisinage  du  niveau  supérieur;  là  elle  s’affaiblit  et  passe  graduel- 
lement au  son  thoracique  normal;  quelquefois  la  transition  a lieu  d’une 
autre  manière  : entre  la  zone  mate  et  la  zone  normale  on  retrouve  une 
zone  tympanique;  c’est  dans  les  épanchements  à surface  lamelliforme  que 
ce  phénomène  est  observé;  au  niveau  de  ce  prolongement,  en  effet,  les 
conditions  physiques  de  vibration  sont  les  mêmes  que  dans  l’épanchement 
médiocre  du  début;  ce  tympanisme  supérieur  serait  bien  plus  fréquent, 
si  les  adhérences  qui  modifient  la  couche  terminale  du  liquide  étaient 
moins  communes.  — Tant  quel  épanchement  est  partiel,  c est-à-due  tant 
qu’il  ne  remonte  pas  en  avant  au-dessus  de  la  troisième  côte,  la  ligne  de 
niveau  obtenue  par  la  percussion  présente  l’obliquité  descendante  d’arrière 
en  avant,  et  la  disposition  parabolique.  Il  est  rare,  même  dans  les  épan- 
chements médiocres,  qu’on  puisse  modifier  le  siège  de  la  matité  en  chan- 
geant la  position  du  malade  ; les  adhérences  sont  la  cause  de  cette  fixité. 
Ce  sont  elles  aussi  qui  donnent  parfois  à la  matité  une  disposition  tout  a 
fait  insolite;  j’ai  déjà  signalé  ce  fait  en  étudiant  les  variétés  anatomiques 
de  la  maladie;  je  rappelle  seulement,  en  raison  de  la  difficulté  diagnos- 
tique qu’il  produit,  le  siège  de  la  matité  à la  partie  moyenne  ou  supérieure 
du  thorax,  tandis  que  le  poumon,  fixé  en  bas  par  des  adhérences,  donne 
à la  percussion  une  sonorité  normale  ou  a peu  près  normale. 

Dans  les  épanchements  complets,  qui  s’élèvent  au-dessus  de  la  troisième 
côte  et  occupent  tout  ou  partie  du  sommet  de  la  poitrine,  la  matité  et  la 
perte  d’élasticité  sont  absolues  dans  tonte  la  partie  postérieure,  dans  la 
région  axillaire,  et  en  avant,  à partir  de  la  troisième  côte  jusqu’en  bas; 
dans  tous  ces  points  le  son  est  vraiment  tanquam  percussi  femoris;  mais 
dans  la  région  sous-claviculaire,  les  résultats  de  la  percussion  sont  va- 
riables. — Quand  le  liquide  ne  remonte  pas  jusqu’à  la  clavicule,  on  obtient 
entre  cet  os  et  le  niveau  supérieur  un  son  non  tympanique,  sensiblement 
normal  (Skoda),  qui,  un  peu  plus  tard,  devient  tympanique  (Skoda),  par 
suite  de  la  rétraction  partielle  du  tissu  pulmonaire.  Si,  au  contraire,  l’é- 
panchement s’élève  tout  à fait  jusqu’au  sommet,  il  comprime  le  lobe  cor- 
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respondant  du  poumon  sur  les  grosses  bronches  et  la  trachée  servant  de 
point  d’appui,  et  alors  deux  choses  sont  possibles  : ou  bien  la  couche 
liquide  est  assez  épaisse  pour  que  la  percussion,  même  forte,  ne  puisse 
plus  faire  vibrer  la  colonne  d’air  trachéo-bronchique,  et  la  matité  est  ab- 
solue; ou  bien  la  vibration  est  encore  possible,  et  l’on  obtient  un  son 
tympanique  qui  présente  parfois  le  timbre  métallique;  dans  ces  conditions, 
on  peut  avoir  près  du  sternum,  au  niveau  de  la  seconde  côte,  le  bruit  de 
pot  fêlés -le  fait  est  rare.  — Ces  phénomènes  de  percussion  constituent  le 
ton  trachéal  de  Williams. 


Il  résulte  de  là  que  le  tympanisme  sous-claviculaire  de  la  pleurésie 
a deux  origines  : dans  l’épaiicbêment  en  couche  mince,  il  est  produit  par 
la  vibration  du  tissu  pulmonaire  contenant  de  l’air;  dans  l’épanchement 
avec  compression  totale  du  poumon,  il  résulte  de  Y ébranlement  plessimé- 
ti  ique  de  la  colonne  d air  trachéo-bronchique . Dans  le  premier  cas  ( tym- 
panisme de  Skoda),  les  espaces  générateurs  du  son  ne  communiquent  pas 
librement  avec  l’air  extérieur  par  de  larges  ouvertures  : aussi  la  tonalité  du 
son  tympanique  reste-t-elle  la  même,  que  la  bouche  soit  ouverte  ou  fermée  ; 

- mais  dans  le  second  cas  ( tympanisme  de  Williams),  la  communication 
existe,  puisque  1 espace  générateur  est  la  trachée  ou  sa  branche  de  divi- 
sion ; aussi  la  hauteur  tonale  du  son  tympanique  s’élève  quand  la  bouche 
et  les  narines  sont  largement  ouvertes,  et  elle  s’abaisse  proportionnelle- 
ment au  degré  d occlusion  de  ces  orifices  ; le  caractère  tympanique  ou 
métallique  est  alors  moins  marqué. 


Auscultation.  — Dès  que  l’épanchement  est  appréciable  par  la  per- 
cussion, l’auscultation  révèle  dans  les  points  correspondants  une  diminu- 
tion dans  la  force  du  bruit  respiratoire  et  une  altération  dans  son  tim- 
bre; cest  1 expiration  qui  est  modifiée  d’abord,  elle  devient  soufflante  et 
piolongée;  1 inspiration  peut  ensuite  présenter  le  même  caractère,  mais  le 
souffle  reste  en  général  plus  marqué  pendant  l’expiration;  au  début,  il  est 
doux,  vibrant,  un  peu  lointain,  comme  voilé;  il  est  produit  par  le  bruit  vé- 
siculame,  renfoncé,  et  prolongé  par  une  couche  mince  de  liquide,  faisant 

0 ice  d anche  membraneuse;  ultérieurement,  ce  souffle  subit  diverses 
modifications  selon  l’abondance  de  l’épanchement  et  l’état  du  poumon 
Il  disparaît  et  fait  place  au  silence  là  où  le  liquide  s’est  substitué  au  pou- 
mon ; — il  persiste  avec  ses  caractères  primitifs  là  où  la  couche  liquide 
est  restee  assez  mince  pour  transmettre  le  bruit  vésiculaire  prolongé  et 
v,  irant;  — - il  prend  le  caractère  bronchique  ou  tubaire  là  où  la  compression 
(lu  parenchyme  pulmonaire  est  assez  forte  pour  en  détruire  la  perméabi- 
lité et  pour  permettre  la  transmission  du  bruit  des  bronches  moyennes 

^nu'nmrd  ' ^ ^ condcnSG  ’ ~ 11  Wcnd  le  caractère  caverneux 

01  amphorique  la  ou  la  compression,  plus  forte  encore,  aplatit  les  petites 

fort  ,|Jvn|'Cà- JI011C  !eS’  de  manière  knG  laisser  couronner  que  le  bruit 
et  volumineux  des  grosses  divisions  de  l’arbre  bronchique;  - enfin, 
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quand  bien  même  la  compression  est  assez  forte  pour  produire  la  conson- 
nance  tubaire,  le  souffle  peut  être  remplacé  par  un  silence  absolu,  si  les 
bronches,  accolées  ou  obstruées,  ne  sont  pas  accessibles  a l’air. 

Telles  sont  les  conditions  génératrices  fondamentales  de  ce  phénomène 
stéthoscopique;  voici  les  applications  cliniques.  Dans  Y épanchement  par- 
\ tiel  à niveau  lamelliforme,  on  constate,  selon  l’épaisseur  de  la  couche  in- 
terposée, tantôt  un  souffle  doux  dans  toute  la  hauteur  du  liquide,  tantôt 
le  silence  en  bas  et  le  souffle  doux  vers  le  niveau  supérieur,  tantôt  un 
souffle  bronchique  plus  ou  moins  franchement  tubaire  qui  reprend 
par  en  haut  le  caractère  doux  et  voilé  du  souffle  pleural  type.  — Dans 
Y épanchement  complet,  on  constate  tantôt  le  silence  en  bas  et  le  souf- 
fle bronchique  en  haut;  tantôt  il  y a du  souffle  bronchique  franc  dans 
toute  l’étendue  de  la  poitrine,  phénomène  trompeur  qui  implique  un  épan- 
chement abondant;  tantôt  un  silence  général,  sauf  en  arrière  le  long  de 
I la  colonne  vertébrale  où  l’on  retrouve  le  bruit  respiratoire  affaibli;  tan- 
tôt enfin  du  silence  ou  du  souffle  bronchique  en  bas  et  du  souffle  caver- 
neux et  amphorique  en  haut,  notamment  sous  la  clavicule  et  dans  l’espace 
vertébro-scapulaire.  Ce  dernier  phénomène  est  très-rare  dans  la  pleuiésie 
aiguë,  et  il  est  toujours  de  peu  de  durée,  à moins  que  l’état  chronique  ne 


survienne. 

Envisagées  comme  signe  de  b abondance  de  l’épanchement,  les  modifi- 
cations du  bruit  respiratoire  et  du  souffle  peuvent  donc  être  rangées  en 
série  croissante  ainsi  qu’il  suit  : diminution  du  bruit  vésiculaire, — souffle 
t[0UXi  _ silence  et  souffle  doux,  — souffle  bronchique,  — sileqc&.et 
souffle  bronchique,  - silence  et  souffle  caverneux,  — silence  général. 
Le  remplacement  d’un  terme  inférieur  de  la  série  par  un  terme  supérieur 
implique  une  augmentation  dans  la  quantité  du  liquide,  et,  en  général,  le 
passage  d’un  terme  supérieur  cà  un  terme  inférieur  dénote  une  diminution 
de  l’épanchement..  Cependant  le  remplacement  du  souffle  bronchique  su- 
périeur par  le  bruit  respiratoire  faible  peut  être  lié  a une  augmentation 
île  l’épanchement;  cela  a lieu  dans  ces  pleurésies  abondantes  qui  produi- 
sent un  souffle  bronchique  généralisé  dans  tout  le  thorax  ; quand  1 accrois- 
sement de  !’ exsudât  opère  le  mouvement  de  bascule  du  poumon,  le  retrait 
des  parties  inférieures  comprimées  et  privées  d’air  fait  une  place  au  li- 
quide dont  le  niveau  baisse  quoiqu’il  soit  plus  abondant,  et  les  parties 
encore  aérées  du  poumon  font  entendre  en  haut  un  bruit  vésiculaire  plus 
ou  moins  net.  J’ai  observé  plusieurs  fois  cette  curieuse  modification  qui 

mérite  d’être  mieux  connue.  . 

La  voix  auscultée  présente  des  caractères  variables  qui  sonl  en  harmonie 
avec  ceux  du  bruit' respiratoire  et  du  souffle;  là  où  le  bruit  vésiculaire  est 
diminué  ou  nul,  le  retentissement  vocal  est  affaibli  ou  absent  ; parlois 
cependant  le  silence  est  complet  en  ce  qui  concerne  la  respiration,  et  1 
ne  l’est  pas  relativement  à la  voix,  qui  parvient  encore  a 1 oreille  comme 
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un  bourdonnement  confus  et  lointain;  du  moment  qu’il  y a du  souffle,  le 
bruit  vocal  est  exagéré  et  il  a un  timbre  semblable  à celui  du  souffle;  la 
voix  est  bronchique  (bronchophonie)  si  le  souffle  a ce  caractère;  elle  est 
caverneuse  ou  amphorique  quand  le  souffle  le  devient;  enfin,  elle  acquiert 
une  vibration,  un  chevrotement  tout  particuliers  quand  le  souffle  est 
doux  et  voilé,  c'est-à-dire  quand  les  conditions  des  lames  vibrantes  sont 
réalisées;  cette  voix  chevrotante  ( égophonie ) appartient  donc  aux  épanche- 
ments faibles  et  moyens.  Le  parallélisme  des  caractères  de  la  voix  et  du 
souffle  résulte,  on  le  conçoit,  de  la  similitude  des  causes  génératrices.  Si 
ces  conditions  purement  physiques  ne  pouvaient  être  réalisées  que  par  un 
liquide,  les  signes  correspondants  révéleraient  à coup  sur  l’existence  d’un 
épanchement;  mais  la  condensation  plus  ou  moins  complète  du  poumon 
sur  les  bronches  peut  être  le  fait  de  l’infiltration  du  parenchyme,  de  sa 
compression  par  une  masse  solide;  et,  d’autre  part,  une  lame  mince  et 
vibrante  peut  être  formée  par  une  simple  fausse  membrane  : aussi  les  si- 
gnes stéthoscopiques  précédents  ne  sont-ils  point  pathognomoniques  d’un 
épanchement  liquide;  et  pour  ne  parler  que  de  ce  qui  a traita  la  pleurésie, 
le  souffle  voilé  et  l’égophonie  peuvent  être  produits  ou  par  un  liquide,  ou 
par  des  membranes  pleurales  réalisant  certaines  conditions  physiques;  de 


même,  le  souffle  bronchique  et  le  souffle  caverneux  peuvent  être  produits 
sans  liquide  actuel,  par  des  paquets  pseudo-membraneux,  aplatissant  le 
poumon  sur  les  bronches  moyennes  ou  grosses.  Ce  fait  n’est  point  rare 
dans  la  pleurésie  chronique. 

La  pleurésie  est  assez  souvent  accompagnée  de  râles  bronchiques  te- 
nant soit  à une  bronchite  concomitante,  soit  à une  hypersécrétion  simple, 
soit  à la  diminution  de  calibre  des  canaux;  ces  râles  sont  perceptibles  à 
tiaveis  1 épanchement  toutes  les  fois  que  celui-ci  donne  lieu  à du  souffle; 
oi,  comme  le  volume  des  raies  est  proportionnel  à celui  des  bronches 
qui  les  fournissent,  on  peut  entendre  dans  la  pleurésie  à souffle  caverneux 
des  raies  muqueux  à grosses  bulles,  qui,  sous  l’influence  des  secousses  de 
la  toux,  prennent  le  caractère  du  gargouillement.  A l’exception  de  la  pec- 
toi  iloquie  articulée,  1 auscultation  fournit  alors  tous  les  phénomènes  pro- 
pies aux  excavations  pulmonaires,  et  il  n’est  pas  toujours  facile  d’éviter 
l’erreur. 

Dans  les  vastes  épanchements  avec  déplacement  des  organes,  l’auscul- 
tation et  la  percussion  permettent  de  constater  le  refoulement  du  cœur, 
de  la  rate  et  du  foie;  ce  dernier  viscère  n'est  pas  directement  abaissé  ; il 
éprouvé  un  mouvement  de  bascule  qui  porte  le  lobe  droit  en  bas  et  le 
gauche  en  haut,  aux  dépens  du  diaphragme;  quand  cette  dislocation  est 
res  marquée,  elle  ajoute  à la  gène  respiratoire  en  entravant  l’expansion 
du  poumon  gauche. 


De  meme  que  la  fièvre  de  la  pleurésie  aiguë  ne  suit  aucun  cycle  défini, 
de  meme  la  marche  de  la  maladie  envisagée  in  toto  est  variable,  et  l’on 
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n’observe  que  bien  rarement  les  phénomènes  critiques  ou  de  défervescence 
brusque  qui  sont  si  communs  dans  la  pneumonie;  l’évolution  favorable  se 
fait  par  lysis  prolongée  ( voyez  t.  I,  Fièvre),  et  voici  en  général  comment 
les  choses  se  passent  : la  fièvre  croît  pendant  trois  à cinq  jours,  puis  elle 
persiste,  oscillant  autour  de  son  maximum,  tant  que  l’épanchement  subit 
une  augmentation  continue,  c’est-à-dire  pendant  deux  à quatre  jours;  du- 
rant cet  intervalle,  la  douleur  thoracique  disparaît,  et  la  dyspnée  diminue 
parce  que  l’un  de  ses  éléments  générateurs  n’existe  plus.  Cette  phase 
d’augment  a ainsi  une  durée  comprise  entre  un  minimum  de  cinq  jours  et 
un  maximum  de  neuf;  après  quoi  est  établie  une  'période  stationnaire 
qui  est  essentiellement  caractérisée  parles  phénomènes  de  l’épanchement; 
la  fièvre  tombe  ou  devient  insignifiante,  par  suite  la  dyspnée  subit  une 
nouvelle  diminution,  à moins  que  l’exsudation  ne  soit  énorme;  et  comme 
la  gène  respiratoire  n’a  alors  d’autre  cause  que  la  compression  du  pou- 
mon, elle  est  proportionnelle  à la  quantité  du  liquide;  et  le  malade,  qui 
jusqu’alors  était  resté  couché  sur  le  dos  ou  sur  le  côté  sain  (à  cause  de  la 
douleur),  prend  le  décubitus  sur  le  côté  affecté,  afin  d’obtenir  l’amplitude 
respiratoire  maximum  du  poumon  libre.  Sauf  complication,  la  toux  est 
nulle  à partir  du  moment  où  le  point  de  côté  a disparu.  La  durée  de  la 
phase  strictement  stationnaire  est  très-variable  ; dans  certains  cas,  le  maxi- 
mum de  l’épanchement  persiste  à peine  durant  vingt-quatre  heures; 
dans  d’autres,  il  s’écoule  de  trois  à cinq  jours  avant  toute  diminution  ap- 
préciable. Ce  phénomène  marque  le  commencement  de  la  période  de 
terminaison,  qui  est  remarquable  entre  toutes  par  F ambiguïté  et  l’hésitation 
de  ses  allures. 

En  toute  circonstance,  la  résorption  est  assez  rapide  au  début,  parce 
qu’elle  ne  s’exerce  alors  que  sur  les  parties  absolument  liquides;  mais 
après  les  deux  ou  trois  premiers  jours,  elle  se  ralentit,  et  même,  dans  les 
cas  heureux,  les  dernières  parties  de  l’épanchement  ne  sont  reprises, 
qu’après  un  temps  d’arrêt,  indicateur  des  métamorphoses  préalables  qui 
préparent  la  résorption.  O11  peut  suivre  jour  par  jour  les  progrès  de 
l’absorption,  soit  d’après  le  retour  des  termes  inférieurs  de  la  série 
stéthoscopique  et  des  bruits  de  frottement  ( voyez  plus  haut),  soit  d’a- 
près l’abaissement  du  niveau  de  la  matité,  soit  par  des  mensurations 
de  la  poitrine  au  moyen  du  cyrtomètre  de  Woillez,  soit  enfin  par  le  re- 
tour des  organes  déplacés  vers  leur  situation  normale.  11  est  bon  de 
contrôler  les  uns  par  les  autres  ces  divers  renseignements;  car,  de 
même  que  le  jugement  par  l’auscultation  est  exposé  à une  cause  d er- 
reur signalée  plus  haut,  de  même  l’appréciation  par  la  percussion 
seule  est  dangereuse,  parce  que  l’abaissement  de  la  ligne  mate  supérieure 
peut  résulter  ou  de  l’ampliation  du  thorax,  ou  de  la  compression 
plus  forte  du  poumon  (Skoda).  Dès  que  l’épanchement  a subi  une  dimi- 
nution véritable,  le  malade  éprouve  un  soulagement  marqué,  et  si  rien 
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n’entrave  la  résorption,  l’appétit  et  les  forces  reviennent  avant  même  que 
l’exsudât  ait  totalement  disparu.  Pendant  celte  période,  Y urine  augmente 
de  quantité,  sa  densité  diminue,  en  un  mot,  elle  redevient  normale;  dans 
quelques  cas  elle  renferme  momentanément  de  l’albumine  et  des  cy- 
lindres fibrineux.  Les  dernières  parties  de  l’exsudât  offrent  à la  résorption 
une  résistance  considérable,  et  rien  n’est  plus  commun  que  de  voir  des 
malades,  parfaitement  guéris  d’ailleurs,  conserver  à la  base  de  la  poitrine, 
en  arrière  et  sur  le  côté,  de  l’obscurité  du  son  et  une  diminution  du 
bruit  vésiculaire;  d’autres,  au  contraire,  ont  dans  les  points  mats  une 
respiration  rude  et  soufflante,  surtout  à l’expiration;  ces  phénomènes 
s’atténuent  et  disparaissent  au  bout  de  quelque  temps,  ou  bien  ils  per- 
sistent. 


La  période  de  terminaison  est  souvent  interrompue  par  des  recrudes- 
cences que  caractérisent  l’augmentation  de  l’épanchement,  le  retour  de  la 
fièvre  et  de  la  gêne  respiratoire,  et  qui  sont  causées  par  des  inflammations 
secondaires  dans  la  plèvre  ou  dans  les  néo-membranes;  ces  poussées 
compromettent  la  résorption  ultérieure,  elles  aggravent  l’état  général,  et 
elles  sont  souvent  1 indice  du  passage  à 1 état  chronique  ; parfois  cependant, 
surtout  lorsque  la  recrudescence  est  unique,  tout  se  borne  à un  temps 
d’arrêt,  et  la  résolution  peut  encore  être  obtenue. 

Lorsque  la  résorption  est  incomplète  du  vingt-huitième  au  trentième 


jour,  et  que  l’on  ne  constate  plus  aucune  diminution  dans  l’épanchement, 
la  Pleurésie  aiguë  passe  à l’état  chronique,  et,  à ce  moment,  les  phéno- 
mènes peuvent  présenter  deux  modalités  différentes  : tantôt  l’état  général 
reste  ce  qu’il  était  les  jours  précédents,  il  ne  subit  aucune  modification 
fâcheuse  ni  au  point  de  vue  de  la  fièvre,  ni  au  point  de  vue  de  la  nutrition 
et  1 établissement  de  la  chronicité  n’est  caractérisé  que  par  la  persistance 
du  liquide;  tantôt  des  symptômes  graves  surviennent,  la  fièvre,  qui  était 
peu  marquée  ou  presque  nulle,  se  rallume,  et  dans  l’espace  d’un  à deux 
jours  la  température  atteint  et  souvent  dépasse  le  maximum  de  i’invasion 
des  frissons  se  succèdent  sans  régularité,  le  faciès  s’altère,  la  bouche  et 
la  langue  se  sèchent,  l’appétit  disparaît,  l’affaissement  est  marqué  la 
peau  est  parfois  couverte  de  sueurs;  bref,  l’état  général  devient  rapi- 
dement grave  sans  que  l’on  puisse  d’ailleurs  expliquer  ce  changement 
par  1 augmentation  de  l’épanchement  ou  par  quelque  complication 
nouvelle.  Dans  ce  cas,  l’établissement  de  la  chronicité  n’est  plus  seule- 
ment caractérisé  par  la  persistance  du  liquide, il  l’est  aussi  par  la  trans- 
foi mlion  purulente  de  l’épanchement  dont  les  phénomènes  précédents 

T '*  y?  C«  symptômes  de  pyogénie  peuvent  è re 

observes  des  les  premières  périodes  de  la  pleurésie  aiguë;  Lis  même 
nlo.a,  cl  quel  que  soit  le  moment,  on  peut  dire  que  la  pleurésie  est 
devenue  chronique  (ou  mortelle),  car,  sauf  le  cas  où  une  tlioracenllièse 
e m*rcbe  n-Hurelle  As  choses,  jamaisla  résorption  de  semblables 
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épanchements  n’a  lieu  dans  les  limites  traditionnelles  de  la  forme  aigue, 
c’est-à-dire  du  vingt-huitième  au  trentième  jour  au  plus  tard  ; en  revanche, 
l’aggravation  résultant  de  la  purulence  même,  ou  de  l’absorption  de  pro- 
duits altérés,  peut  tuer  avant  l’expiration  de  ce  terme  arbitraire. 

La  pleurésie  aiguë  se  termine  donc  par  la  résolution  parfaite  ou  avec 
reliquat  anatomique;  — par  le  passage  à l’état  chronique;  — par  la 
mort.  Celle-ci  peut  être  causée  par  la  suppuration,  ainsi  que  nous  venons 
de  le  voir  ; mais  elle  peut  être  amenée  aussi  par  l’insuffisance  croissante 
de  l’hématose  dans  les  épanchements  considérables  ou  doubles,  et  par 
syncope  dans  les  pleurésies  gauches  qui  déplacent  le  cœur.  L’évacuation 
spontanée  du  liquide  au  dehors  est  extrêmement  rare  dans  la  forme 
aiguë. 

Pleurésie  diaphragmatique  (4).  — Lorsque  l’inflammation  de  la 
plèvre  diaphragmatique  coïncide  avec  celle  de  la  plèvre  costo-pulmonaire, 
la  percussion  et  l’auscultation  fournissent  les  signes  ordinaires  de  l’épan- 
chement; mais  elles  ne  donnent  que  des  renseignements  vagues  ou  nuis 
si  la  pleurésie  diaphragmatique  est  isolée.  La  percussion  est  alors  stérile, 
et  l’auscultation,  qui  peut  l’être  aussi,  ne  révèle  dans  le  cas  contraire 
qu’un  peu  d’affaiblissement  du  bruit  vésiculaire,  ou  quelques  râles  sous- 
crépitants  à la  limite  inférieure  du  poumon  du  côté  malade.  Ce  qui  est 
caractéristique,  c’est  la  vivacité  de  la  fièvre,  c’est  la  violence  de  la  dyspnée 
due  à l’immobilité  paralytique  d’une  moitié  du  diaphragme,  de  sorte  que 
la  respiration  est  purement  costale  ; c’est  l’intensité  et  le  siège  des  douleurs 
pongitives  enchaînant  les  mouvements  : la  douleur  fondamentale  occupe 
le  rebord  cartilagineux  des  fausses  côtes,  elle  est  accrue  par  toutes  les 
pressions,  mais  surtout  par  celle  qui  consiste  à refouler  l’hypochondre 
de  bas  en  haut;  il  y a en  outre  un  point  douloureux  épigastrique  à la 
hauteur  de  la  dixième  côte,  à un  ou  deux  travers  de  doigt  de  la  ligue 
blanche,  parfois  aussi  un  point  postérieur  dans  le  dernier  espace  inter- 
costal près  du  rachis;  la  pression  sur  le  trajet  du  phrénique,  entre  les 
attaches  du  sterno-cléido-mastoïdien,  réveille  une  douleur  beaucoup  plus 
vive  que  du  côté  sain;  enfin  le  malade  éprouve  des  douleurs  spontanées 
au-dessus  de  la  clavicule,  dans  le  moignon  de  l’épaule,  dans  la  région 
scapulaire  et  dans  la  sphère  du  plexus  cervical  superficiel.  Ces  particula- 
rités, signalées  par  N.  Gueneau  de  Mussy,  sont  des  phénomènes  d'irra- 

(1)  Andral,  loc.  cit.  — Gueneau  de  Mussy,  Arcli.  gén.  de  méd.,  1853.  — Stone, 
Med.  Times  and  Gaz-.,  1857.  — Deloihe,  Thèse  de  Paris,  1858.  — Sir  Henry  Marsh, 
Dublin  med.  Press,  18(11.  — Laporte,  De  la  pleurésie  diaphragmatique,  Ihcsc  de  Paris, 
1869. 

Habershon,  Pain  in  tlie  side.  Pleurisy  on  lhe  diaphragm  (Clinical  Notes,  18-0).  — 
Hayden,  Diaphragmatic  pleurilis  (Dublin  quart.  Journ.,  18-1). 

Vergely,  Pleurésie  diaphragmatique  sans  fièvre,  sans  dyspnée,  mort  subite  par  apo- 
plexie pulmonaire  (Bordeaux  méd.,  1873). 
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diation  qu’expliquent  le  trajet  et  les  connexions  anatomiques  du  nerf 
phrénique.  Cette  même  condition  rend  compte  du  hoquet,  des  nausées  et 
des  vomissements  qui  accompagnent  souvent  la  pleurésie  diaphragma- 
tique; l’ictère  a été  observé,  mais  il  est  exceptionnel.  — Dès  le  début,  la 
situation  du  malade  est  très-grave,  et  la  mort  par  asphyxie  est  la  termi- 
naison la  plus  fréquente;  cette  variété  est  heureusement  très-rare,  com- 
parativement à la  pleurésie  commune. 

Forme  chronique.  - — Elle  succède  souvent  à la  forme  aiguë,  et  j’ai 
indiqué  plus  haut  la  modalité  de  la  transition;  dans  d’autres  cas,  elle  est 
primitive.  Le  travail  inflammatoire  plus  lent,  plus  graduel,  ne  suscite  pas 
de  réaction  fébrile  bien  nette,  la  douleur  est  mal  accusée  ou  nulle,  et  la 
plèvre  finit  par  être  pleine  de  liquide  sans  qu’il  y ait  eu  k aucun  moment 
les  symptômes  généraux  propres  à la  pleurésie  aiguë;  il  peut  même  arri- 
ver que  ce  travail  de  formation  soit  absolument  silencieux;  le  malade  sans 
le  savoir  continue  de  vaquer  à ses  occupations,  il  s’aperçoit  seulement 
qu’il  a moins  d’appétit,  qu’il  se  fatigue  plus  vite,  qu’il  s’essouffle  facile- 
ment, et  lorsque,  inquiété  enfin  par  l’aggravation  de  ce  malaise,  il  se  pré- 
sente au  médecin,  il  a déjà  un  vaste  épanchement. 

Les  particularités  anatomiques  ont  été  exposées  précédemment;  les 
particularités  symptomatiques  sont,  indépendamment  de  la  durée,  les 
caractères  de  la  fièvre,  qui,  rémittente  d’abord,  devient  intermittente  à 
accès  du  soir;  puis  elle  finit  souvent  par  s’éteindre  pour  renaître  un  peu 
plus  tard,  avec  une  continuité  qui  conduit  rapidement  cà  l’autophagie  et 
au  marasme  (fièvre  heclique)]  quand  aux  signes  d’épanchement,  ils  n’ont 
rien  de  spécial;  il  est  clair,  en  effet,  que  la  persistance  plus  ou  moins 
prolongée  du  liquide  ne  saurait  modifier  en  rien  les  phénomènes  pure- 
ment physiques  qui  le  révèlent;  seulement,  comme  l’exsudation,  tant 
liquide  que  membraneuse,  est  d’ordinaire  très-abondante,  le  souffle  doux 
et  l’égophonie  sont  très-rares,  le  Souffle  et  la  voix  bronchiques  sont 
communs,  de  même  que  le  silence  absolu  ; enfin  les  phénomènes  caver- 
neux, tout  en  restant  exceptionnels,  sont  plus  fréquents  que  dans  la 
pleurésie  aiguë. 

La  durée  est  vraiment  indéterminée,  elle  s’étend  de  deux  ou  trois  mois 
à plusieurs  années  ; pendant  cette  longue  période,  on  voit  souvent  une 
résorption  plus  ou  moins  avancée  être  brusquement  interrompue  par  une 
nouvelle  effusion  de  liquide  provenant  de  l’inflammation  des  néo-mem- 
branes. Dans  d’autres  cas,  un  épanchement  demeuré  stationnaire  durant 
des  mois  commence  contre  toute  attente  à diminuer;  c’est  qu’alors  la  vas- 
cularisation des  produits  membraneux  a été  très-lente,  mais  une  fois  effec- 
tuée, elle  accomplit,  dans  une  mesure  variable,  le  travail  de  résorption. 

La  terminaison  par  résorption  complète  ou  par  vomique  est  exception- 
nelle, elle  ne  peut  guère  être  espérée  que  chez  les  jeunes  sujets  ; dans  les 
cas  heureux,  le  mode  ordinaire  de  guérison  est  la  résorption  incomplète 
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avec  reliquats  membraneux  abondants  et  rétrécissement  thoracique;  dans 
d autres  circonstances,  1 évacuation  spontanée  ou  artificielle  du  liquide  est 
suivie  de  l’établissement  d’une  fistule  dont  la  persistance  est  compatible 
avec  un  état  de  santé  à peu  près  satisfaisant  : le  malade  de  Wendelstadt 
vécut  ainsi  treize  ans,  et  celui  d’Otto  vivait  encore  avec  sa  fistule  dix-sept 
ans  après  la  thoracenlèse  qui  y avait  donné  lieu.  De  tels  faits  sont  rares; 
un  épuisement  mortel  est  ordinairement  la  conséquence  de  ces  suppura- 
tions prolongées.  — En  l’absence  d’intervention  opératoire,  la  mort  est  la 
terminaison  la  plus  fréquente  de  la  pleurésie  chronique;  elle  est  produite 
par  suffocation  brusque,  par  consomption,  par  évacuation  de  l’empyème 
dans  les  bronches  ou  dans  d’autres  organes,  enfin  par  infection  purulente 
ou  putride,  après  décomposition  du  liquide  et  formation  d’un  hydropneu- 
mothorax sans  perforation  pulmonaire. 


DIAGNOSTIC  ET  PRONOSTIC. 


La  pneumonie  est  distinguée  de  la  pleurésie  aiguë  par  la  violence  du 
frisson  initial  qui  est  unique,  par  le  râle  crépitant,  par  l’exagération  des 
vibrations  thoraciques  et  par  l’expectoration;  la  valeur  différentielle  du 
souffle  bronchique  et  de  la  bronchophonie  est  illusoire,  puisque  ces  phé- 
nomènes sont  communs  aux  deux  maladies.  — Toute  pneumonie  super- 
ficielle coïncide  avec  une  phlegmasie  limitée  et  sèche  de  la  plèvre;  mais, 
indépendamment  de  ces  cas,  dans  lesquels  l’inflammation  du  parenchyme 
est  le  fait  principal,  on  voit  parfois  les  deux  affections  coïncider  avec  une 
importance  sensiblement  égale;  si  la  pneumonie  n’occupe  pas  la  même 
région  que  l’épanchement,  elle  sera  aussi  facilement  reconnue  que.  si  elle 
était  isolée;  mais  si  l’inflammation  porte  sur  la  portion  de  poumon  qui  est 
derrière  le  liquide,  on  ne  peut  plus  percevoir  les  râles  crépitants,  et,  pour 
faire  le  diagnostic  complet,  on  ne  doit  compter  que  sur  l’expectoration  et 
sur  le  caractère  du  retentissement  vocal  ; derrière  le  liquide,  la  voix  est 
bronchique  du  fait  de  la  pneumonie,  mais  le  liquide  est  en  couche  mince 
parce  que  le  tissu  condensé  n’a  pu  être  refoulé,  et  la  voix  bronchique 
acquiert  la  vibration  chevrotante,  il  y a broncho-égophonie.  — La  vomique 
pulmonaire  diffère  de  la  vomique  pleurale  par  les  phénomènes  de  pneu- 
monie qui  ont  précédé,  par  la  quantité  moindre  du  pus,  laquelle  atteint 
rarement  200  grammes,  par  la  précocité  de  l’évacuation  relativement  au 
début  de  la  maladie.  — L’hépatite  aiguë,  qui  pourrait  être  confondue  avec 
la  pleurésie  diaphragmatique  droite,  sera  reconnue  à la  sensibilité  diffuse 
de  toute  la  région  du  foie,  à l’absence  de  dyspnée,  à la  rapidité  de  l’ictère. 

Les  tumeurs  de  la  poitrine  présentent  plus  d’une  analogie  avec  la 
pleurésie  chronique;  elles  en  sont  distinguées  par  les  phénomènes  de 
compression  intra-thoracique  et  par  la  conservation  ou  l’exagération  des 
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vibrations  vocales.  Ces  signes  faisant  défaut  dans  Fhypertropiiie  et  dans 
les  kystes  de  la.  surface  convexe  du  foie,  le  diagnostic  de  ces  lésions 
et  de  la  pleurésie  chronique  droite  n’est  pas  sans  difficultés;  toutefois, 
la  précocité  et  la  prédominance  des  symptômes  purement  abdominaux,  la 
lenteur  des  accidents,  l’intégrité  prolongée  de  l’état  général,  l’absence  de 
toute  démarcation  saisissable  entre  la  matité  du  thorax  et  celle  de  l’ab- 
domen trancheront  la  question  en  faveur  de  la  première  éventualité;  dans 
quelques  cas,  la  forme  de  la  matité  suffit  pour  caractériser  le  kyste  du 
foie  ; elle  figure  en  arrière  une  saillie  convexe  circonscrite  qui  remonte 
plus  ou  moins  dans  la  poitrine,  et  qui  est  limitée  en  haut  et  sur  les  côtés 
par  la  sonorité  pulmonaire,  tandis  qu’en  bas  elle  se  continne  sans  inter- 
ruption avec  la  matité  hépatique. 

La  pleurésie  à phénomènes  caverneux  ou  pseudo-cavitaires  simule  une 
cavité  creusée  dans  le  parenchyme  pulmonaire  ; s’il  s’agit  d’une  pleu- 
résie aiguë,  l’erreur  sera  évitée  d’après  l’âge  de  la  maladie,  le  caractère 
transitoire  des  phénomènes  suspects  et  l’absence  d’odeur  gangréneuse;  s’il 
s’agit  d’une  pleurésie  chronique,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  fréquent,  l’ana- 
logie est  grande  avec  une  caverne  tuberculeuse;  on  reconnaîtra  la  pleu- 
résie à l’ensemble  des  symptômes  antérieurs,  au  siège  des  phénomènes 
stéthoscopiques  cavitaires  à la  base  ou  à la  région  moyenne  de  la  poitrine, 
à l’absence  de  pectoriloquie  nettement  articulée,  à l’absence  d’expecto- 
ration propre  à la  tuberculose  chronique,  à l’intégrité  de  l’autre  poumon  ; 
la  pleurésie  pseudo-cavitaire  est  quelquefois  limitée  au  sommet,  l’élément 
différentiel  tiré  du  siège  fait  alors  défaut,  et  la  considération  des  autres 
signes  permet  à peine  d’échapper  à l’erreur;  elle  est  pour  ainsi  dire  iné- 
vitable si  le  sommet  de  l’autre  poumon  donne  les  signes  d’une  tuberculose 
commençante.  Enfin  la  faute  sera  forcément  commise  en  sens  inverse, 
c’est-à-dire  qu’on  admettra  à tort  une  pleurésie  chronique,  si  la  base  du 
poumon  est  excavée  par  une  lésion  tout  à fait  insolite  telle  qu’un  kyste 
dermoïde  en  voie  d’élimination;  j’ai  vu  un  exemple  de  ce  complexus  pa- 
thologique, dont  la  rareté  est  telle  qu’on  ne  doit  même  pas  y songer  dans 
les  conditions  ordinaires  de  la  clinique. 

Après  guérison,  la  pleurésie  terminée  par  adhérences  pleuro-péricar- 
diaques  peut  laisser  des  bruits  de  frottement  qui  sont  isochrones  au  rhythme 
du  cœur,  et  ne  sont  pas  suspendus  par  l’arrêt  de  la  respiration  ; dans  des 
cas  plus  rares,  elle  engendre  par  compression  cardio-vasculaire  un  bruit 
de  souffle  systolique,  et  comme  la  compression  augmente  à l’expiration,  le 
souffle  peut  présenter  à ce  moment  un  remforcement  évident  (1)  ; la  notion 
des  antécédents,  l’absence  des  symptômes  de  péricardite  ou  de  lésion  val- 

(!)  Choyau,  Des  bruits  pleuraux  et  pulmonaires  (lus  aux  mouvements  du  cœur,  thèse 
de  Paris,  186!). 

Lereboullet,  Des  bruits  pleuraux  qui  peuvent  simuler  le  frottement  pèricardiaque 
(Gaz.  hebdom.,  1872). 
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vulaire  permettront  de  reconnaître  l’origine  véritable  de  ces  phénomènes 
trompeurs. 

Le  pronostic  et  les  variétés  qu’il  présente  selon  les  causes  de  la  ma- 
ladie et  la  marche  de  l’épanchement,  découlent  de  l’exposé  qui  précède;  je 
n’y  reviens  que  pour  combattre  l’opinion  qui  assigne  à la  pleurésie  aiguë 
franche  un  pronostic  léger;  c’est  en  tout  cas  une  maladie  inquiétante; -elle 
peut  être  dangereuse  en  l’état,  et  par  F irrégularité  de  ses  allures  elle  dé- 
joue souvent  les  prévisions  les  plus  rationnelles.  — La  gravité  de  la  pleu- 
résie chronique  est  incontestable,  mais  elle  peut  être  grandement  modifiée 
par  un  traitement  opportun. 


TRAITEMENT. 


Lorsque  les  accidents  initiaux  sont  violents  et  que  la  dyspnée  et  le  point 
de  côté  sont  d’emblée  très-intenses,  la  saignée  générale  est  utile  pour  atté- 
nuer ces  symptômes  ; cet  effet  ne  manque  jamais,  mais  il  est  temporaire, 
et  si  l’on  veut  en  maintenir  le  bénéfice,  il  faut  répéter  les  émissions  san- 
guines à de  courts  intervalles  ; la  chose  peut  être  risquée  chez  les  individus 
robustes  atteints  de  pleurésie  franche  au  milieu  d’une  santé  parfaite;  mais, 
dans  toute  autre  condition,  cette  pratique  est  dangereuse;  la  première 
saignée  doit  elle-même  être  évitée,  puisqu’elle  ne  procure  qu’un  soulage- 
ment momentané  au  prix  d’une  spoliation  qui  peut  être  nuisible,  et  cela 
sans  rien  changer  à la  marche  ultérieure  de  la  maladie.  En  l’absence  de 
saignée  générale,  les  applications  de  ventouses  scarifiées,  loco  dolenli,  sont 
indiquées  pour  combattre  la  douleur,  qui  est  à ce  moment  la  principale 
cause  de  la  gène  respiratoire.  Si  l’état  général  du  malade  ne  permet  pas  de 
recourir  à ce  moyen  ou  de  le  répéter  jusqu’à  cessation  de  la  souffrance, 
on  remplira  avec  succès  cette  indication  urgente  au  moyen  des  injections 
hypodermiques  de  morphine.  Durant  la  période  d’ascension  et  d’acmé  de 
la  fièvre,  l’indication  est  d’atténuer  le  mouvement  fébrile  qui  est  par  lui- 
même  une  cause  de  souffrances  et  de  danger;  la  diète  doit  être  à peu  près 
absolue,  et  tout  le  traitement  consiste  alors  dans  l’infusion  de  digitale 
donnée  comme  antipyrétique  et  dans  les  boissons  émollientes.  Ou  a dit  que 
dans  celte  phase  d’orgasme  fébrile,  un  large  vésicatoire  appliqué  dès  que 
le  bruit  de  frottement  est  perceptible,  peut  prévenir  1 epanchement  liquide, 
et  par  suite  couper  court  à la  maladie;  je  ne  veux  pas  nier  le  fait,  mais 
cette  pratique  ne  m’a  jamais  réussi,  et  à ce  moment-la  comme  dans  la  pé- 
riode similaire  de  la  pneumonie,  le  vésicatoire  m’a  toujours  paru  agiter  et 
faire  souffrir  le  malade  en  pure  perte. 

Une  fois  la  pleurésie  parvenue  à la  période  d’état,  l’indication  estd  ob- 
tenir la  résorption  du  liquide  le  plus  rapidement  et  le  plus  complètement 
possible;  les  applications  répétées  de  larges  vésicatoires  volants  ont  une 
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incontestable  utilité,  et  l’on  peut  en  seconder  l'action  par  les  diurétiques 
(digitale,  nitrate  de  potasse)  et  les  évacuants.  La  médication  lactée  m’a  par- 
faitement réussi  dans  trois  cas  de  pleurésie  gauche,  qui  ne  présentaient  pas 
l’indication  urgente  de  la  thoracentèse  (1).  L’efficacité  du  calomel  est  illu- 
soire; quant  à celle  du  tartre  stibié,  elle  est  bornée  dans  la  première  période 
à~son  action  antipyrétique,  et  dans  la  seconde  à son  action  évacuante  ; si 
l’émétique  est  toléré  sans  évacuations,  c’est-à-dire  s’il  agit  selon  la  théorie 
classique  du  conlro-stimulisme,  il  est  sans  effet  sur  la  résorption  du  li- 
quide; c’est  là  du  moins  ce  que  j’ai  maintes  fois  observé.  Lorsque  la  pé- 
riode de  résorption  se  prolonge,  il  ne  convient  pas  de  laisser  le  malade  à 
la  diète,  il  faut  lui  donner  une  alimentation  légère,  et  même,  suivant  le 
cas,  quelques  toniques,  afin  qu’il  puisse  faire  face  au  travail  pathologique. 

Quant  l’épanchement  demeure  stationnaire  ou  que  la  diminution  en  est 
si  lente  qu’on  a lieu  de  craindre  la  détérioration  organique  et  le  marasme, 
il  faut  donner  issue  au  liquide,  soit  par  la  ponction  ordinaire,  soit  par  les 
ponctions  capillaires  (2)  ; c’est  là  pour  la  thoracentèse  une  première  et  for- 
melle indication;  en  voici  une  seconde  sur  laquelle  j’appelle  expressément 
l’attention  : à un  moment  quelconque  de  la  pleurésie  aiguë,  la  ponction  de  la 
poitrine  doit  être  faite  si  le  malade  est  menacé  de  suffocation  par  le  fait  de 
l'abondance  du  liquide.  L’urgence  de  l’opération  est  souvent  très-précoce 
dans  les  pleurésies  gauches.  Je  pense  que  la  thoracentèse  dans  la  pleu- 
résie aiguë  doit  être  limitée  à ces  deux  indications  précises;  car  sans 
prétendre  baser  sur  les  intéressantes  statistiques  de  mon  distingué  collègue 
Besnier  un  arrêt  définitif,  je  ne  puis  m’empêcher  de  faire  remarquer  avec 
lui  que  depuis  dix  ans,  c’est-à-dire  depuis  la  vulgarisation  de  la  thora- 
centèse, la  mortalité  de  la  pleurésie  dans  les  hôpitaux  de  Paris,  a été  sans 


(1)  Jaccoud,  Clin.  méil.  de  l'hôp.  Lariboisière.  Paris,  J 87*2. 

(2)  Blachez,  Du  traitement  des  épanchements  pleuraux  par  la  thoracentèse  capillaire 
(Union  méd.,  1868). 

Potain,  Pleurésies  suppurées;  nouv.  méthode  de  traitement  (Gaz.  hôp.,  1860).  — 
Rasmussen  Valdemar,  De  seroese  Pleuritis  operative  Beliandling  (IIosp.  Tidende,  1870). 

— Bjôrnstrôm,  Nyare  erfarenheter  rôrande  toracocentes  (Upsala  Lalcarefôren.,  1870). 

— Béhier,  Acad,  de  méd.  et  Gaz.  hôp.,  1871.  — Toft,  Bijdrag  til  Kundskab  om  Empyem 
l A ordish.  med.  Arkiv,  1871).  — Siredey,  Considérations  sur  le  traitement  des  épanche- 
ments purulents  de  la  plèvre  (Bullet.  tliérap.,  1872).  — Chassaignac,  Des  épanchements 
purulents  de  la  poitrine  traités  par  le  drainage  chirurgical  (Bullet.  acad.  de  méd.,  1872). 

°RSi,  Caso  gravissimo  e complicalo  di  empiema  sinistro  felicemente  trattato  colla 
toracenlesi.  Milano,  1863.  — Boroditcu,  Tlioracentesis  and  its  general  results  during 
twenty  years  of  professional  life.  New-York,  1870.  — Béhier,  De  la  thoracentèse  ca- 
pillaiie  (Bullet.  Acad,  de  méd.,  1872).  — Roger , La  thoracentèse  considérée  exclusive- 
ment dans  le  jeune  âge  (Eodem  loco,  1872).  - Moutard-Martin,  La  pleurésie  puru- 
lente et  son  traitement.  Paris,  1872.  - Bacceli.i,  De  Vempyème  vrai.  Paris,  1872.  - 
Nordenstrom,  Trenne  Fait  af  empym  (Hygiea,  1872).  _ Muller,  Ueber  Empyema 
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cesse  augmentant,  jusqu’à  arriver  au  double  dans  l’intervalle  des  sept  an- 
nées comprises  de  1807  à 1873. 

Après  l’évacuation  de  l’épanchement  pleurétique,  il  n’est  pas  extrême- 
ment rare  d’observer  une  expectoration  spéciale  qui,  par  sa  richesse  en 
albumine  et  l’ensemble  de  ses  autres  caractères,  rappelle  la  composition 
du  liquide  pleural  ou  celle  de  la  sérosité  du  sang.  Cette  expectoration,  que 
quelques  médecins  ont  imputée  à une  perforation  pulmonaire,  est  la  con- 
séquence de  la  transsudation  œdémateuse  que  provoquent  dans  le  pou- 
mon les  modifications  brusques  de  la  circulation  et  de  la  tension  artérielle, 
au  moment  de  la  décompression  de  l’organe. 

Lorsque  la  pleurésie  chronique  est  vierge  de  traitement,  on  peut  essayer 
l’effet  des  vésicatoires  et  des  évacuants;  mais  il  ne  faut  pas  perdre  trop  de 
temps  dans  ces  tentatives  le  plus  souvent  stériles;  le  véritable  traitement 
de  cette  forme  est  la  thoracentèse,  qui  offre  d’autant  plus  de  chances  de 
succès  qu’elle  est  pratiquée  plus  tôt.  Sauf  quelques  cas  exceptionnellement 
heureux,  il  est  nécessaire  de  répéter  l’opération,  parce  que  le  liquide  se 
reproduit;  néanmoins  on  peut,  pour  les  deux  ou  trois  premières  fois,  se 
borner  à la  ponction  simple,  dans  l’espérance  que  la  reproduction  sera  de 
moins  en  moins  abondante;  s’il  en  est  autrement,  il  faut  laisser  une  canule 
ou  un  tube  à demeure,  et  pratiquer  dans  la  cavité  pijogénique  des  injections 
modificatrices  avec  la  teinture  d’iode,  l’eau  alcoolisée  ou  le  permanganate 
de  potasse.  La  durée  et  l’issue  de  ce  traitement  sont  également  variables; 
mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  le  malade  est  certainement  perdu  si  Ion 
n’intervient  pas. 


necessitatis  puisant  ( Berlin . ldin.  Wochen.,  1872).  — Wannebroucq,  Sur  les  indications 
île  la  thoracentèse  ( Bullet . méd.  du  N ■ de  la  France,  1873).  — Heitler,  Zur  Lelne  ron 
der  Tlioracocentese  ( Wien . med.  Presse,  1873).  — Reuter,  Die  Anwendung  dei  Tlw- 
racocentese  bel  pleuritischen  Exsudaten.  Berlin,  1873.  — Béhier,  Gai.  hôp.,  18/3.  — 
Béhier  et  Liouville,  Mort  rapide  par  asphyxie  après  la  thoracocentèse  (Gai.  méd.  Paris, 

1873). Terrillon,  De  l’expectoration  albumineuse  après  la  thoracocentèse.  Paris,  1873. 

Féréol,  Dujardin-Beaumetz,  Moutard-Martin,  Béhier,  Moritz,  Besnier,  Hérard, 

Ferrand,  Desnos,  Même  sujet  ( Union  méd.,  1873).  — Champouillon,  Même  sujet 
(Gai.  hebdom.,  1873).  — Révjllout,  Même  sujet  (Gai.  Iiôp.,  1873).  — Miberg,  Em- 
pyema  dexlrum  lielbredet  ved  Toracentese  ( Hosp . Tidende,  1873).  — Sargenti,  Gau. 
med.  ital.  Lombardla,  1873.  — Bowditch,  The  Practitioner,  1873.  — Labouerëne, 
Expectoration  albumineuse  (Gai.  liebdom.,  1871).  - Driyon,  Même  sujet  (Lyon  méd., 
1871).  - Duffin,  Même  sujet  (Brit.  med.  Journ.,  187-1).  - Bucquoy,  Sur  la  pond, on 
dite  capillaire  (Union  méd.,  187-1).  — Paetz,  Die  Tlioracocentese  bel  Pleuritis.  Berlin, 
1874.  — Martineau,  Union  méd.,  1874.  — Raynaud,  De  la  mort  subite  après  la  tho- 
racocentèse, etc.  (Soc.  méd.  hôp.  Paris,  1875). 

Ewald  (clinique  de  Frcrichs),  Zur  operativen  Behandlung  pleuritischer  Exsu  date 
(Charité- Annalen,  1874.)  - Legroux  et  Desnos,  Sur  un  cas  de  mort  subite  apres  la 
thoracentèse  (Soc.  méd.  hôp.  Paris,  1875). 
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CHAPITRE  II. 

H Y DR  ©THORAX. 


L’hydrothorax  (1)  présente  avec  la  pleurésie  les  mêmes  rapports  que  l’hy- 
dropéricarde  avec  la  péricardite  : l’un  est  une  hydropisie,  l’autre  est  une 
inflammation,  de  là  le  caractère  séreux  du  liquide  de  l’hydrothorax,  et  l’in- 
tégrité histologique  de  la  plèvre,  qui  n’est  modifiée,  quand  elle  l’est,  que 
par  macération  et  imbibition.  — Les  causes  mécaniques  sont  toutes  les  con- 
ditions qui  gênent  la  circulation  veineuse  dans  le  poumon  ou  dans  les  parois 
thoraciques,  toutes  celles  aussi  qui  entravent  le  déversement  des  gros  troncs 
veineux  dans  le  cœur  droit;  Y emphysème,  la  sclérose  et  les  tumeurs  pulmo- 
naires, les  compressions  de  laveinecave  supérieure  et  de  l’ azygos,  les  lésions 
mitrales,  sont  les  plus  communes  et  les  plus  puissantes  de  ces  conditions. 
ha  parésie  cardiaque  produisant  la  surcharge  sanguine  du  cœur,  et  gênant 
par  suite  l’arrivée  du  sang  veineux,  est  une  cause  suffisante  d’hydrothorax  ; 
c est  à elle  que  doivent  être  attribuées  les  hydropisies  pleurales  qui  se  déve- 
loppent si  fréquemment  dans  la  période  ultime  des  maladies  graves,  lorsque 
la  mort  n’est  pas  rapide.  —Les  causes  dyscrasiques  sont  le  mal  de  Brighl  et 
les  cachexies,  notamment  la  cachexie  paludéenne;  de  même  que  l’hydro- 
péricarde,  1 hydrothorax  de  cette  origine  est  tardif,  il  est  presque  toujours 
précédé  d’anasarque  ou  d’ascite. 

L’hydropisie  pleurale  est  presque  toujours  double,  mais  elle  est  rarement 
égale  des  deux  côtés;  la  quantité  de  liquide  varie  de  100  grammes  à plu- 
sieurs litres,  la  qualité  est  celle  du  sérum  pur;  l’épanchement  n’est  enkysté 
ou  cloisonné  que  lorsque  la  plèvre  contient  des  fausses  membranes  et  des 


(1)  Maclean,  Inquiry  into  the  nature,  causes  and  cure  of  hydrothorax.  Edinburgli, 
1810.  - Michelot,  Sur  l’hydropisie  en  général  et  Vhydrothorax  en  particulier.  Paris’, 
18  lo.  — Comte,  De  l’hydropisie  de  la  poitrine  et  des  palpitations  du  cœur.  Paris  18^>’ 
- Medical  Repository,  n»  10.  London,  1823.  - Schrôdeh  van  der  Kolk,  Obs.  anal, 
pa  i.  Amstelodami,  1826.  — Sammlung  ausserles.  Abhandl.,  XXXVI.  — Naumann,  Handb. 
<er  mccL  Klmik.  Berlin,  1829.  - Kennedy,  Dublin  Journ.  of  med.  Sc.,  1839.  — Wra- 
TR'cu,  Pleuropathien  in  Virchow' s Ilandbuch.  Erlangen,  1851,  - Cini,  Sopra  alcuni  casi 

ildr°l0raCe  {Gi0rnale  heneto,  1861).  Ziemssen,  Ponction  des  Hydro- 
thoiax  (SiUungsbencht  der  deut.  Naturforscherversammlung  in  Dresden  1868) 
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adhérences  anciennes.  Quand  la  transsudation  est  considérable,  les  pou- 
mons, le  cœur  et  les  organes  abdominaux  subissent  les  mêmes  déplace- 
ments que  dans  la  pleurésie. 

Les  symptômes  sont  quelquefois  nuis,  car  il  n’y  a ni  point  de  côté,  ni  fièvre, 
et  la  dyspnée  n’existe  que  si  l’hydropisie  est  rapide  et  d’une  abondance 
notable.  Les  signes  physiques  sont  ceux  de  l’épanchement  pleurétique.  Tou- 
tefois, en  raison  de  l’absence  de  fausses  membranes  et  de  produits  fibri- 
neux, le  liquide  de  l’hydrothorax  réalise  bien  plus  souvent  que  celui  de. 
la  pleurésie  les  conditions  nécessaires  à la  production  du  souffle  doux  et  de 
l’égophonie;  le  silence  complet  est  rare,  plus  rare  encore  le  souffle  tubaire 
ou  caverneux,  parce  que  le  refoulement  du  poumon  sur  les  gros  canaux 
bronchiques  est  exceptionnel;  en  revanche,  quand  l’épanchement  est  mé- 
diocre, il  est  facilement  déplacé  par  les  changements  de  position  du  ma- 
lade, elles  signes  physiques  présentent,  la  même  mobilité.  — La  marche  de 
l’hydropisie  est  entièrement  subordonnée  à celle  de  la  maladie  qui  l’en- 
gendre; il  en  est  de  même  du  traitement,  en  ce  qui  concerne  du  moins 
l 'indication  causale.  Quant  à Yindication  symptomatique,  elle  est  remplie, 
comme  dans  Thydropéricarde,  par  les  diurétiques,  les  drastiques  et  les  ré- 
vulsifs cutanés  ; il  va  sans  dire  que,  dansThydrolhoraxliéau  maldeBright, 
les  vésicatoires  doivent  être  proscrits  et  remplacés  par  des  applications  de 
teinture  d’iode.  Lorsque  l’abondance  de  l’épanchement  fait  craindre  la 
suffocation,  et  que  la  maladie  hydropigène  n'est  pas  encore  parvenue  à 
sa  phase  ultime,  il  ne  faut  pas  hésiter  cà  ponctionner  la  poitrine. 


CHAPITRE  III. 

PMOIOIIIORAX.  — 1IÏDROP1VEUMOTHORAX. 

La  présence  de  fluides  aériformes  dans  la  cavité  pleurale  constitue  le 
pneumothorax;  — la  présence  simultanée  de  gaz  et  de  liquides  constitue 
I’iiydropneumothorax  (1).  Ce  dernier  est  infiniment  plus  fréquent,  et  cela 


(1)  Itari),  Sur  le  pneumothorax  ou  les  congestions  gazeuses  gui  se  font  dans  la  poi- 
trine. Paris,  1803.  — Laennec,  Andral,  /oc.  cil.  — Piorry,  Dict.  des  sc.  med.. 
I XLIV.  - Davy,  Philosoph.  Traits.,  1824.  - Brierre  de  Boismont,  Thèse  de  Paris , 1825. 
- Louis,  Recherches  sur  la  phthisie.  Paris,  1826.  - Duncan,  Edinh.  med.  and  surg. 
Journ.,  1827.  — Reynaud,  Journ.  hebd.  de  méd.  et  de  cliir.,  182/.  Martin-Solon, 
Arch.  gén.  de  méd.,  1835.  — Siebert,  AU ij.  med.  Zeit.,  183).  — Graves,  loc.  cit.  — 
Stores,  Dublin.  Journ.  of  med.  Sc.,  1840,  et  Diseuses  of  tlie  Chest.  Dublin,  183/.  — 
Puchelt,  Hehlelb.  med.  Annalen,  1841.  — Schuh,  Arch.  f.  phgs.  Ileilk.,  L — saus- 
sier,  Recherches  sur  le  pneumothorax.  Paris,  1841. 

Mour,  Berlin.  Centrale,  1842-1843.  - Taylor,  Provincial  med.  Journal,  18 P- 
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pour  lieux  raisons  : souvent  la  plèvre  contient  déjà  du  liquide  quand  le 
gaz  y pénètre;  lorsqu’il  n’en  est  pas  ainsi,  le  contact  de  fluides  aériformes 
plus  ou  moins  altérés  détermine,  au  bout  d’un  temps  variable,  un  épan- 
chement liquide,  de  sorte  que  le  pneumothorax  est  bientôt  remplacé  par 
un  hydropneumothorax;  enfin,  dans  bon  nombre  de  cas,  la  plèvre  reçoit 
au  même  moment  de  l’air  et  du  liquide,  et  c’est  un  épanchement  mixte 
qui  est  formé  d’emblée.  Dans  cette  circonstance,  la  quantité  du  liquide 
augmente  rapidement  par  exsudation  pleurale,  parce  que  l’irritation  de 
la  plèvre  est  plus  forte  et  plus  prompte  que  dans  le  cas  où  la  membrane 
est  en  contact  avec  du  gaz  seulement. 

En  aucun  cas  la  plèvre  saine  ne  produit  spontanément  des  gaz;  ainsi 
entendu,  le  pneumothorax  spontané  primitif  n’existe  pas;  et  cette  conclu- 
sion, que  j’ai  formulée  il  y a quelques  années  d’après  l’analyse  des  princi- 
pales observations  connues,  subsiste  entière  aujourd’hui.  Il  est  bien  cer- 
tain, en  revanche,  que  des  gaz  peuvent  prendre  naissance  dans  la  plèvre 
altérée,  par  suite  de  la  décomposition  putride  des  liquides  épanchés;  de 
là  un  pneumothorax  spontané  secondaire,  que  j’ai  nommé  pleurétique  pour 
en  indiquer  l’origine;  les  observations  qui  en  démontrent  la  réalité  sont 


Barker,  London niecl.  Gaz.,  1843.  — Hughes,  Eodem  loco,  1844. — Monneret  et  Fleury, 
Compend.  de  médecine,  t.  VU.  — Barloyv,  London  med.  Gaz.,  1845.  — Chomel,  Gaz-, 
hôp.,  1845.  — Julius  Hotte,  U eber  Pneumothorax.  Würzburg,  1848.  — Hamilton  Roe, 
London  med.  Gaz.,  1849.  — Rumpf,  Ueber  Pneumothorax ~ Würzburg,  1849.  — Budd, 
The  Lancet,  1850.  — Barth,  Union  méd.,  1850.  — Günsburg,  Dessen  Zeits.,  1852.  — 
Woillez,  Ai cli.  gen.  de  méd.,  1853.  — Wintrich,  Krankheilen  der  Respirationsorgane. 
Erlangen,  1854.  — Ferrari,  Gaz.  méd.  Paris,  1856.  — M’Dowel,  On  an  unusual  form 

of  pneumothorax  ( Dublin  hosp.  Gaz.,  1856).  — Trousseau,  Gaz.  liôp.,  1857.  Fiued- 

reicii,  Ueber  die  cüagnostische  Bedeutung  der  objectiven  Hôhlensgmptome  ( Würzburg . 
Verhandl.,  18o7).  — Seitz,  Die  Auscultation  und  Percussion  der  Respirationsorgane. 
Etlangen,  1860.  — Ricker,  Wiener  med.  Wochens.,  1860.  — Ranking,  A remarkable 
case  of  pneumothorax  and  dissecting  aneurism  of  the  aorta  ( British  med.  Journ.,  1860;. 
— Biermer,  Zur  Hedungsgeschichle  und  Diagnose  des  Pneumothorax (Würzb.  med.  Zeits., 
1864).  — Jaccoud,  Notes  à la  clinique  de  Graves.  Paris,  1862. 


Rosentiial,  Zur  Casuistilc  und  IJeilungsgeschichte  des  Pneumothorax  (Wiener  med. 
Halle,  1862).  - Biermer,  Schweiz.  Zeits.,  1862-1863.  — Swayne  Little,  Dublin 
quart.  Journ.  of  med.  Sc.,  1862.  - Peacock,  Case  of  recovery  (Med.  Times  and  Gaz., 
Lecomte  et  Remarquât,  Sur  les  gaz  de  l’hydropneumothorax  (Compt.  rend. 
‘ C([(  ' S’C”  18C3)'  ~ jACC0UD’  Du  pneumothorax  sans  perforation  (Gaz.  hebdom.,  1864). 
emarquay,  Gaz.  méd.  Paris,  1865. - Gérard,  Thèse  de  Paris,  1865.  - Bodenheimer 

îrrr.“"  {D°rlin'  m'  mS>'  - *«*“.  ®»  Beilraq  „r 

4 , *S  Pneumothorax  (Eodem  loco , 1868).  _ PnouST,  Thèse  de  Paris  1866  _ 

sê  1?  , Tn,J  T'rm  M«*.  f.  hUn.  Med.,  1866).  - L- 

Ijéiî  de  mi, 1 f’lj'  Boiss,:a”'  d“  pneumothorax  sam  perforation  (Arch. 

” „ 7,fET'fS'  Vente, 

JACCOUD.  — Path.  int.,  5°  édit.  „ 
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rares  par  la  raison  que  le  lait  même  est  loin  d’être  commun,  mais  elles 
sont  parfaitement  probantes;  je  rappelle  entre  autres  celles  de  Wunder- 
lich,  Hughes  Bennett,  Rosenthal,  Biermer,  Swayne  Little,  Townsend,  etc. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  gaz  ne  sont  pas  formés  dans  la 
plèvre,  ils  y arrivent  par  effraction ;le  pneumothorax  résulte  de  la  rupture 
du  feuillet  viscéral  ou  du  feuillet  pariétal  de  la  séreuse;  c’est  le  pneumo- 
thorax par  perforation.  Les  causes  de  la  rupture  sont  dans  le  poumon, 
dans  la  plèvre  ou  dans  les  organes  voisins. 

Lésions  des  poumons.  — La  perforation  est  a craindre  toutes  les  fois 
que  le  poumon  est  creusé  d’une  cavité  voisine  de  la  plèvre,  et  qu  il  n y a 
pas  adhérence  des  deux  feuillets  séreux.  Les  causes  les  plus  fréquentes 
sont  les  cavernes  tuberculeuses  superficielles,  — les  tubercules  ou  les 
noyaux  caséeux  sous-pleuraux,  — plus  rarement  les  foyers  gangréneux 
(Genest)  ou  hémorrhagiques  (Carswell),  — plus  rarement  encore  la  déchi- 
rure de  quelques  lobules  emphysémateux  (Laennec,  Ricker,  Biermer,  Rad- 
cliffe);  dans  ce  cas,  l’épanchement  liquide  secondaire  peut  manquer  tota- 
lement. L'abcès  pneumonique  peut  s’ouvrir  à la  fois  dans  les  bronches  et 
dans  la  plèvre,  et  produire  ainsi  un  pneumothorax  avec  épanchement  pu- 

1867.  — Mastrorilli,  Il  Morgagni,  1867.  — Powell,  British  med.  Journ.,  186:2. 
Bockshammer,  Würtemb.  med.  Corresp.  Blatt,  1868.  — Oppolzer,  Allg.  Wiener  med- 
Zeit.,  1868. 

Powell,  Notes  on  the  pneumothorax  occurring  in  phthisis  (Med.  Times  and  Gai.,. 
1869).  — Erichsen,  Fait  von  Pneumothorax  ( Petersb . med.  Zeils.,  1869).  IIeddæcs,. 
Diagnostische  Irrthümer  ( Berlin . klin.  Woclien.,  1863).  - I'orster,  Ein  seltener  Fait 
von  geheiltem  Pneumothorax  (Arch.f.  klin.  Med.,  1869).  - Oppolzer,  U cher  Pneumo- 
thorax ( Wien  med.  Presse,  1870).  — Dahmann,  Ueber  den  Pyopneumothorax.  Berlin,. 
1870.  — Ramskill,  Tiuo  cases  of  pneumothorax  treated  bij  aspiration  (The  Lancet,  1871).. 

— Lôbl,  Ziuei  Falle  von  geheiltem  Pneumothorax  (Wien.  med.  Presse , 1871). 

Czernicki,  Des  effets  du  pneumothorax  et  de  l’épanchement  consécutif  chez-  les  phthi- 
siques (Gaz.  hebdom.,  187 2).  — Thompson,  Clin.  Lect.  on  a case  of  hydropneumothorax 
(Brit.  med.  Journ.,  1872).  — Bjôrnstrôm,  Om  de  metaüiska  ljuden  i pneumothorax 
( Upsala  lâkorefôr.  fôrli.,  1872).  - Walshe,  A practical  trealise  on  the  diseuses  of  the 
longs.  London,  1873.  — Heitler,  Rechtsseitiger  Pneumothorax  und  allgemeines  Ilau- 
templiysem  in  Folge  von  Lungentuberculose  (Wien.  med.  Presse,  18/3).  — Barens- 
prung,  Zur  operativen  Behandlung  der  Pneumothorax.  Berlin,  1873.  — Sanné,  Con- 
trib.  à l’étude  du  traitement  de  Vhydropneumothorax  par  la  ponction  de  la  poitrine  et 
les  lavages  de  la  plèvre  (Gaz.  hebdom.,  1873).  - Noble,  Some  particulars  of  treatment 
in  a case  of  pneumothorax  (Brit.  med.  Journ.,  1873).  Renault,  Union  med.,  18/.Î. 

— Tetz,  Gazela  lekarska.  Warschau,  1873.  — Sturges,  Air  entering  the  pleura  not 
from  the  long;  hydropneumolhorax  (The  Lancet,  1874-).  — Cole,  A case  of  fistulous 
pneumothorax  ( Eodem  loco,  1871).  - Heitler,  Linksseilige  Pneumonie,  Lungengan- 
gran  mit  Pneumothorax  (Wien.  med.  Presse,  1871).  — I)A  Costa,  On  the  termma- 
Uons  of  pneumothorax  ( Philad . med.  Times,  1871).  - Wilks,  Simple  pneumothorax 
with  complété  recovery  (Brit.  med.  Journ.,  1871). 
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raient  (pyopneumothorax)  ; il  en  est  de  même  des  cavités  de  la  bronchec- 
tasie ampullaire  (Mohr,  Taylor). 

Lésions  des  plèvres.  — L’évacuation  par  les  bronches  de  Y épanche- 
ment pleurétique,  d’une  pleurésie  interlobaire,  d’un  kyste  pleural,  a pour 
conséquences  la  pénétration  de  l’air  dans  la  cavité  séreuse,  et  la  formation 
d’un  hydro-  ou  pyopneumothorax.  Le  résultat  est  le  même  si  l’épanchement 
se  vide  à travers  la  paroi  thoracique. 

Lésions  des  organes  voisins.  — Ces  Causes  SOllt  très-rares;  DANS  LE 
thorax,  ce  sont  les  abcès  pèripleuraux  avec  ou  sans  carie  costale,  ouverts 
à la  fois  dans  la  plèvre  et  dans  les  téguments;  — l’évacuation  de  foyers 
ganglionnaires  péribronchiques  dans  les  bronches  et  dans  la  plèvre  ; — la 
rupture  de  l’œsophage  (Boerhaave,  Meyer).  — Dans  I’abdomen,  ce  sont  à 
droite  les  abcès  et  les  kystes  du  foie  ouverts  dans  le  poumon,  à gauche 
les  abcès  et  les  kystes  du  rein  qui  suivent  la  même  voie;  s’il  n’y  a pas 
d’adhérences  au  niveau  de  la  plèvre  diaphragmatique,  l’ulcération  du  pou- 
mon est  nécessairement  suivie  d un  épanchement  d’air  dans  la  cavité  sé- 
îeuse;  c est  aussi  à gauche  qu’on  a observé  la  perforation  du  diaphragme 
pai  1 ulcère  simple  de  l estomac,  et  1 epanchement  des  gaz  gastriques  dans 
la  plèvre. 

Les  causes  traumatiques  du  pneumothorax  sont  les  plaies  pénétrantes 
de  poil)  ine,  les  fractures  de  côtes  avec  déchirure  du  poumon,  la  thoracen- 
tèse  et  les  ruptures  pulmonaires,  suites  d’efforts. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

La  quantité  de  gaz  varie  depuis  quelques  centimètres  cubes  jusqu’à 
deux  nulle  et  plus  ; elle  est  subordonnée  en  partie  à la  cause  du  pneumo- 
thorax, et  en  cas  de  perforation,  à la  permanence  de  l’ouverture  ; mais 
elle  dépend  avant  tout  de  l’état  préalable  du  poumon  et  de  la  plèvre;  si 
celle-ci  est  libre  d’adhérences,  si  le  poumon  a conservé  sa  souplesse  nor- 
male de  manière  qu’il  puisse  céder  à la  compression,  alors  l’épanchement 
gazeux  arrive  à son  maximum;  une  disposition  anatomique  fréquente  (mais 
non  constante)  facilite  encore  l’accumulation  : les  dépôts  fibrineux  font 
oifice  de  soupape  au  niveau  de  la  perforation,  ils  laissent  entrer  l’air  à 
1 inspiration,  et  en  empêchent  la  sortie  à l’expiration.  Le  plus  souvent  ces 
produits  finissent  par  obturer  complètement  l'orifice,  et,  après  un  temps 
un  . a de  de  quelques  heures  à deux  ou  trois  jours,  il  n’entre  plus  de  gaz 

dit  SkndP  6Vre  T °CdUSi0n  n’GSt  Peut'être  Pas  aussi  constante  que  le 
ld  Skoda,  mais  elle  est  a coup  sûr  extrêmement  fréquente,  de  sorte  qu’à 

autopsie,  pour  peu  que  le  pneumothorax  soit  ancien,  on  ne  peut  plusse- 

te  ?"  ™'ie  t|Uanl  aux  Partions  exactes 

des  olomoms  const.tul.fs,  ma, s la  nature  et  le  rapport  ,1e  ces  derniers  sont 
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toujours  les  mêmes;  l’azote  domine  (on  en  a trouvé  jusqu’à 92  pour  100), 
puis  vient  l’acide  carbonique,  qui  oscille,  d après  W intrich,  de  0 a 10  pour 
100,  enfin  il  y a une  petite  quantité  d’oxygène.  Lorsque  les  produits  ga- 
zeux proviennent  de  la  décomposition  du  pus,  ils  contiennent  souvent  de 
l’hydrogène  sulfuré,  qui  exerce  une  action  des  plus  délétères  sur  la  plèvre; 
ce  cas  réservé,  on  ne  peut  dire  que  ie  gaz  soit  un  excitant  diiecl  de  1 in- 
flammation pleurale  : les  nombreuses  expériences  de  Wintrich  démontrent 
nettement  que  les  fluides  aériformes  du  pneumothorax  (l’hydrogène  sul- 
furé excepté)  n’ont  pas  d’action  nocive  par  eux-mêmes  ; ils  ne  provoquent 
l’inflammation  que  d’une  manière  fort  indirecte,  « en  favorisant  la  fermen- 
tation des  matériaux  protéiques  contenus  dans  le  sac  pleural  ».  Bien  sou- 
vent, d’ailleurs,  la  perforation  donne  issue  à la  fois  à de  l’air  et  à un 
liquide  puriforme,  et  l’on  n’est  point  fonde  à attribuer  au  gaz  1 in  dation 

et  l’exsudation  secondaires  de  la  plèvre. 

Le  fait  ordinaire  est  la  coexistence  de  l’épanchement  gazeux  et  du  li- 
quide; sur  147  cas  examinés  à ce  point  de  vue  par  Monneret  et  Fleury, 
il  n’y  en  eut  que  16  de  pneumothorax  pur;  le  gaz  est  au-dessus  du  li- 
quide, et  la  quantité  relative  des  deux  fluides  est  toujours  en  raison  in- 
verse; il  est  rare  que  l’épanchement  soit  séreux,  il  est  constitué  le  plus 
ordinairement  par  de  la  sérosité  puriforme  ou  sanieuse. 

En  l’absence  d’adhérences  et  de  solidification  pulmonaire  notables,  le 
déplacement  du  poumon,  du  cœur  et  des  organes  abdominaux  est  le 
même  que  dans  la  pleurésie  avec  épanchement  abondant,  et  la  dilatation 
unilatérale  du  thorax,  la  saillie  et  l’élargissement  des  espaces  intercostaux 
sont  plus  marqués  encore  que  dans  cette  maladie.  G est  là  le  pneumo- 
thorax libre;  mais  il  en  est  un  autre  qui,  pour  êlre  plus  rare,  n est  pas 
moins  important  à connaître,  en  raison  des  méprises  auxquelles  il  peut 
donner  lieu,  c’est  le  pneumothorax  enkysté.  Dans  ce  cas,  la  plèvre  est 
divisée  en  loges  closes  par  d’anciennes  adhérences,  la  perforation  se  fait 
au  niveau  de  l’une  des  loges  qui  seule  se  remplit  d'air,  et  suivant  la  posi- 
tion de  ce  kyste  relativement  au  reste  de  la  plèvre,  les  phénomènes  clim- 
ques  peuvent  avoir  un  siège  et  une  fixité  insolites,  qui  en  rendent  1 inlei- 

prélation  plus  obscure. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

Accident  secondaire,  le  pneumothorax  est  précédé  des  symptômes  pro- 
pres aux  maladies  qui  lui  donnent  naissance;  les  plus  communes  sont  la 
tuberculose  à l’une  quelconque  de  ses  périodes,  la  pleurésie  chronique, 
puis  les  abcès  et  les  foyers  gangréneux  du  poumon.  Les  autres  causes 
précédemment  énumérées  sont  exceptionnelles.  — Le  début  est  lent  ou 
brusque,  et  la  modalité  de  l’invasion  est  principalement  dominée  par  a 
cause  de  l’accident.  Le  pneumothorax  sans  perforation,  c est-a-dire  e 
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pneumothorax  pleurétique'  a toujours  un  début  lent,  et  il  n’est  souvent 
appréciable  que  par  l’examen  physique  de  la  poitrine  ou  par  une  aggra- 
vation légère  de  la  dyspnée;  les  pneumothorax  par  perforation  n’ont  même 
pas  tous  un  début  éclatant,  tout  dépend  de  l’état  de  la  plèvre  au  moment 
delà  perforation;  si  la  séreuse  est  saine,  l’épanchement  d’air  est  carac- 
térisé d’emblée  par  des  symptômes  fort  significatifs;  dans  le  cas  contraire, 
l’invasion  peut  être  aussi  tranquille  qu’en  l’absence  de  perforation;  c’est 
pour  ce  motif  que  le  pneumothorax  enkysté  et  celui  qui  se  développe  dans 
les  périodes  ultimes  de  la  tuberculose  ulcéreuse  ont  généralement  un  dé- 
but silencieux,  tandis  que  la  rupture  des  lobules  emphysémateux,  de 
petits  foyers  tuberculeux  ou  pneumoniques  sous-pleuraux,  s’accuse  d’em- 
blée par  des  phénomènes  d’une  grande  violence. 

Quand  il  n’est  pas  latent,  le  développement  du  pneumothorax  est  carac- 
térisé par  une  douleur  et  une  dyspnée  subites.  — La  douleur  est  très- 
vive;  elle  résulte  de  la  perforation  même  et  de  la  distension  brusque  de 
la  plèvre  lorsque  l’épanchement  gazeux  est  d’emblée  très-abondant;  par- 
fois aussi  elle  peut  être  attribuée  à la  rupture  d’adhérences  encore  ré- 
centes. Avec  celte  douleur,  les  malades  ont,  dans  quelques  cas,  au  moment 
de  l’accident,  la  sensation  d’une  déchirure  produite  dans  l’intérieur  de  la 
poitrine  (Slokes,  Louis).  Il  ne  faut  pas  confondre  celte  douleur  primitive 
avec  la  douleur  plus  tardive  que  produit  l’inflammation  de  la  plèvre.  — 
La  dyspnée  est  graduelle  si  l’épanchement  présente  lui-même  ce  carac- 
tère; dans  le  cas  contraire,  elle  est  immédiatement  intense  et  peut  at- 
teindre dès  les  premiers  moments  le  degré  de  l’orthopnée.  Quand  le 
malade  peut  garder  la  position  couchée,  le  décubilus  est  variable,  on  n’en 
peut  rien  dire  de  précis;  sur  58  cas  analysés  par  Saussier,  le  décubitus 
eut  lieu  du  côté  malade  28  fois,  9 fois  du  côté  sain,  et  19  fois  indifférem- 
ment des  deux  côtés.  La  dyspnée  résulte  ici  de  la  compression  subite 
d’un  des  poumons  et  du  cœur,  et  de  la  fluxion  compensatrice,  souvent 
accompagnée  d’œdème,  qui  envahit  l’autre  poumon;  il  y a Là  un  type  d 'in- 
suffisance pulmonaire  aiguë  (Wintrieh),  ce  qui  explique  la  faiblesse  elle 
tremblement  subits  de  la  voix  (diminution  de  la  force,  expiratrice),  et  la 
cyanose  secondaire  lorsque  la  déplétion  du  cœur  droit  est  entravée.  La 
force  de  la  toux  et  de  Y expectoration  est  diminuée  comme  celle  de  la  voix, 
et  par  la  même  raison,  sauf  le  cas  où  le  pneumothorax  résulte  de  l’éva- 
cuation d un  empyème  à travers  les  bronches;  la  toux  est  alors  quinteuse, 

1 expectoration  abondante;  bref,  les  phénomènes  dominants  au  début  sont 
ceux  de  la  vomique  pleurale,  et  les  effets  propres  du  pneumothorax  n’ap- 
paraissent que  lorsque  l’évacuation  du  liquide  en  a fait  baisser  le  niveau 
au-dessous  du  siège  de  la  perforation.  — Quand  la  fièvre  n’existe  pas 
déjà  lors  de  la  formation  du  pneumothorax,  elle  ne  s’allume  qu’au  moment 
de  l’inflammation  secondaire  de  la  plèvre,  et  elle  manque  tout  à fait  si 
1 épanchement  gazeux  reste  pur. 
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Les  signes  physiques  sont  l’expression  directe  des  conditions  physiques 
nouvelles  résultant  de  l’interposition  d’une  couche  gazeuse  entre  le  pou- 
mon et  la  paroi  thoracique.  Pour  peu  que  l’épanchement  aérien  soit  no- 
table, le  côté  du  thorax  subit  une  ampliation  marquée  et  devient  à peu 
près  immobile  dans  les  mouvements  respiratoires;  ce  phénomène  ne 
manque  que  dans  le  pneumothorax  enkysté  où  la  dilatation  est  mille  ou 
partielle,  et  d’autre  part,  chez  les  individus  qui  ont  la  poitrine  préalable- 
ment rétrécie  de  ce  côté  par  une  ancienne  pleurésie  chronique  ( pneumo- 
thorax avec  rétrécissement  thoracique  de  Wintrich).  — La  présence  des 
fluides  aériformes  dans  la  plèvre  modifie  les  vibrations  que  provoque  la 
percussion  du  thorax;  il  y a augmentation  d'élasticité  sous  le  doigt  et 
augmentation  de  sonorité.  Si  la  paroi  thoracique,  qui  est  ici  la  membrane 
vibrante,  est  très-tendue,  c’est-à-dire  s’il  y a beaucoup  d'air  interposé 
entre  elle  et  le  poumon,  le  son  est  grave  et  non  tympanique ; si  la  tension 
est  moindre,  c’est-à-dire  s’il  y a un  peu  d’air,  ou  bien  si  l’air  pleural  se 
trouve  au  même  degré  de  tension  que  l’air  extérieur  (Wintrich),  le  son 
est  clair  et  tympanique.  La  percussion  simple  donne  parfois  lieu  à un  son 
métallique ; mais  en  général,  pour  percevoir  ce  phénomène,  il  faut  auscul- 
ter le  côté  malade  pendant  qu’on  y pratique  la  percussion  forte.  A cet 
ordre  de  signes  se  rattache  le  bruit  d'airain  de  Trousseau;  c’est  un  bruit 
métallique  aigu  et  vibrant  que  Ton  entend  lorsqu’on  ausculte  la  région 
postérieure  de  la  poitrine,  tandis  qu’une  autre  personne  en  percute  la 
paroi  antérieure,  soit  au  moyen  du  plessimètre  et  du  marteau,  soit  avec 
deux  pièces  de  monnaie,  soit  à l’aide  d’une  pièce  de  monnaie  et  du  doigt. 
— Au  niveau  de  la  colonne  vertébrale,  là  où  le  poumon  est  refoulé  et 
comprimé,  le  son  normal  est  diminué.  Quand  un  épanchement  liquide 
coïncide  avec  le  pneumothorax,  le  liquide  occupe  les  parties  déclives,  et 
tandis  qu’on  constate  dans  les  régions  supérieures  de  la  poitrine  les  phé- 
nomènes de  percussion  qui  viennent  d’être  indiqués,  on  trouve  à la  hase, 
dans  une  hauteur  proportionnelle  à celle  de  la  couche  liquide,  une  dimi- 
nution d'élasticité  et  une  matité  plus  ou  moins  complète.  — Le  liquide, 
aussi  bien  que  le  gaz,  a pour  effet  d’éloigner  le  poumon  de  la  paroi  thora- 
cique; il  y a dès  lors  diminution  ou  absence  des  vibrations  vocales,  aussi 
bien  au  niveau  des  régions  sonores  que  des  régions  mates. 

L’éloignement  du  poumon  par  une  couche  d’air  donne  la  clef  des  phé- 
nomènes d’AuscuLTATioN.  — En  raison  du  refoulement  de  l’organe,  le 
bruit  respiratoire  normal  n’arrive  plus  à l’oreille,  ce  qui  contraste  étran- 
gement avec  la  sonorité  exagérée  de  la  percussion;  ce  bruit,  cependant, 
est  produit  dans  le  poumon,  mais  il  est  transmis  à travers  une  cavité 
pleine  de  gaz  qui  le  renforce  et  en  modifie  le  timbre,  de  manière  à le 
faire  ressembler  au  bruit  que  Ton  obtient  en  soufflant  dans  une  grande 
cruche  (amphore)  vide;  de  là  la  respiration  ou  souffle  amphorique,  de  la 
aussi  le  caractère  amphorique  de  la  voix,  de  la  toux  et  des  râles  bron- 
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, cMques ; tous  ccs  bruits  ne  sont  autre  chose  que  l’écho  lointain  des  bruits 
broncho-pulmonaires,  modifiés  par  leur  passage  à travers  un  milieu 
gazeux.  Quand  les  bulles  des  râles  bronchiques  sont  rares  et  espacées 
par  des  intervalles  notables,  de  manière  à se  succéder  isolément  une  à 
une,  elles  retentissent  également  une  à une  avec  le  timbre  amphorique; 
■c’est  là  le  tintement  métallique,  phénomène  fugace,  qui  n’apparaît  souvent 
que  sous  l’influence  de  la  toux,  et  qui  peut  faire  complètement  défaut. 
Tous  ces  bruits,  y compris  le  tintement  métallique,  peuvent  être  produits 
■en  l’absence  de  perforation;  ils  dénotent  simplement,  je  le  répète,  la  pré- 
sence d’une  couche  d’air  modifiant  les  bruits  broncho-pulmonaires  dans 
leur  trajet  du  poumon  à l’oreille.  — Lorsqu’il  y a hydropneumothorax 
et  que  la  plèvre  est  libre  d’adhérences,  on  peut  déterminer,  par  une  se- 
cousse brusque  imprimée  au  malade,  un  bruit  do  gloudou  ou  de  gar- 
gouillement, résultant  de  l’agitation  du  liquide  dans  un  milieu  gazeux; 
ce  phénomène,  connu  de  toute  antiquité,  porte  le  nom  de  succussion 
hippocratique. 

Lamarche  est  variable;  dans  quelques  cas  l’insuffisance  pulmonaire  est 
tellement  prononcée  que  la  mort  a lieu  en  quelques  heures,  ou  même  pres- 
que subitement  par  asphyxie  aiguë  (faits  de  Taylor,  Dittrich,  etc.).  Ordi- 
nairement la  vie  se  prolonge  quelques  jours  ou  même  plusieurs  semaines, 
et  la  mort  est  produite  par  asphyxie  lente,  ou  par  l’épuisement  résultant 
de  la  maladie  première  et  de  la  pleurésie  secondaire.  La  guérison  est  pos- 
sible, mais  rare;  les  conditions  qui  permettent  de  l’espérer  sont  l’absence 
de  désordres  organiques  graves  antérieurs,  et  la  cessation  précoce  de  l’ac- 
croissement du  pneumothorax,  ce  qui  implique  l’occlusion  rapide  delà  per- 
foration. Dans  ces  cas  heureux,  un  épanchement  liquide  a lieu;  à mesure 
qu’il  augmente,  le  gaz  est  résorbé,  et  l’hydropneumothorax  finit  par  être 
transformé  en  unepleurésie  qui  guérit  ; cette  évolution  favorable  est  toujours 
longue,  la  guérison  peut  n’être  complète  qu’au  bout  de  quelques  mois. 
C’est  principalement  dans  l’emphysème  et  dans  la  tuberculose  au  début 
que  cette  terminaison  est  observée.  Le  pneumothorax,  suite  de  l’évacua- 
tion d un  empyème  dans  les  bronches,  peut  aussi  guérir,  mais  la  guérison 
n est  pas  toujours  complète;  il  reste  parfois  pendant  des  années  une  fistule 
pleuro-bronchique  par  laquelle  le  malade  rend  de  temps  en  temps  le  liquide 
produit  dans  la  plèvre  (Henoch,  Romberg).  — Pour  le  pneumothorax  trau- 
matique, la  guérison  est  le  fait  ordinaire. 

DIAGNOSTIC. 


L’empiiysème  présente  des  phénomènes  de  percussion  analogues  à ceux 
du  pneumothorax,  mais  les  bruits  métalliques  d’auscultation  font  défaut, 
yle  bruit  vésiculaire  n’est  pas  complètement  éteint,  ily  a les  râles  ordinaires 
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(lu  catarrhe  bronchique,  les  vibrations  vocales  sont  perceptibles,  enfin  la 
lésion  est  presque  toujours  bilatérale,  tandis  que  le  pneumothorax  double 
est  extrêmement  rare.  — La  pleurésie  et  la  pneumonie  peuvent  présen- 
ter, par  exception,  du  souffle  amphorique  ; mais  il  n’est  jamais  aussi  éclatant, 
aussi  pur  que  celui  du  pneumothorax,  il  diminue  ou  même  disparaît  lors- 
que le  malade  respire  très-doucement  (Biermer),  et  il  présente  son  maxi- 
mum au  niveau  de  la  racine  et  du  sommet  du  poumon.  Il  est  à remarquer 
d’ailleurs  que  quand  ces  lésions  produisent  de  l’amphorisme  à l’ausculta- 
tion, elles  ont  dépassé  la  période  à laquelle  elles  peuvent  déterminer  du 
tympanisme  à la  percussion;  et  la  matité  prévient  la  méprise  à laquelle 
pourraient  donner  lieu  le  souffle  et  la  voix  amphoriques.  Dans  la  pleu- 
résie, en  outre,  le  souffle  amphorique  coïncide  d’ordinaire  avec  du  gar- 
gouillement bronchique.  Le  tympanisme  sous-claviculaire  de  la  pleurésie 
aiguë  ne  peut  pas  tromper  davantage;  avec  cette  sonorité  anormale  on 
trouve  en  arrière  une  matité  absolue  ou  le  bruit  de  pot  fêlé,  et  au  niveau 
de  la  zone  tympanique  les  phénomènes  métalliques  d’auscultation  font  dé- 
faut. 

Les  cavernes  tuberculeuses  à tympanisme  et  à bruits  amphoriques  sont 
d’un  diagnostic  plus  difficile,  car  si  elles  sont  très-considérables,  elles  peu- 
vent présenter  même  la  succussion  hippocratique  (cas  de  Weber,  de  Win- 
trieli,  de  Jaccoud).  On  aura  égard  aux  circonstances  suivantes  : dans  le  cas 
de  caverne,  le  développement  des  phénomènes  amphoriques  n’est  ni  subit 
ni  douloureux,  il  n’y  a pas  de  dyspnée;  — l’ampliation  thoracique  manque 
souvent;  au  contraire,  il  y a un  affaissement  de  la  paroi;  — les  vibrations 
vocales  sont  conservées  ou  même  accrues  ; — les  bruits  amphoriques  purs 
coïncident  ou  alternent  avec  de  gros  râles  caverneux  bien  plus  forts  et  plus 
nombreux  que  ceux  du  pneumothorax;  — comme  la  caverne  communique 
largement  avec  les  bronches,  le  son  tympanique  de  percussion  est  modifié 
dans  sa  tonalité  suivant  que  la  bouche  du  malade  est  ouverte  ou  fermée; 
le  ton  s’élève  dans  le  premier  cas,  il  s’abaisse  dans  l’autre  (Winlrich). 
Friedreich  a montré  que  l’ouverture  de  l’orifice  glottique  a la  même  in- 
fluence, c’est-à-dire  que  la  hauteur  du  son  monte  pendant  l’inspiration 
forte  (agrandissement  de  la  glotte),  et  qu’elle  baisse  au  moment  de  l’expi- 
ration (rétrécissement  de  la  glotte);  — la  caverne  simulant  un  pneumo- 
thorax implique  une  phthisie  très-avancée;  on  trouve  donc,  autour  du 
foyer  amphorique  et  dans  l’autre  côté  de  la  poitrine,  les  signes  du  ramol- 
lissement ou  de  l’ulcération  pulmonaire.  Ce  dernier  élément  est  un  des 
plus  importants  dans  le  diagnostic  de  la  caverne  et  du  pneumothorax  en- 
kysté. 

Quant  au  diagnostic  de  la  cause,  il  sera  toujours  facilement  établi 
d’après  les  antécédents  du  malade,  les  caractères  de  l’expectoration  (vomi- 
que pleurale,  hépatique,  rénale),  la  présence  ou  l’absence  de  l'épanche- 
ment liquide;  c’est  dans  le  pneumothorax  par  emphysème  simple,  ou  par 
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rupture  pulmonaire,  suite  d’effort  et  de  contusion,  que  l’on  observe  ordi- 
nairement l’épanchement  gazeux  pur. 


TRAITEMENT. 

Dans  le  pneumothorax,  suite  de  traumatisme  ou  de  déchirure  pulmo- 
naire, la  saignée  peut  être  indiquée  pour  remédier  à la  fluxion  du  poumon 
sain;  mais,  dans  les  autres  conditions,  qui  sont  de  beaucoup  les  plus  fre- 
quentes, l’état  des  malades  contre-indique  les  émissions  sanguines  gé- 
nérales; tout  au  plus  pourrait-on  agir  localement  au  moyen  de  ventouses 
scarifiées  pour  combattre  la  douleur,  indication  qui  peut  aussi  être  i emplie 
par  des  applications  de  glace;  elles  ont  cet  autre  avantage  de  diminuer  la 
dyspnée  en  condensant  les  gaz  épanchés.  En  tout  cas,  les  opiacés  à hautes 
doses  constituent  le  traitement  par  excellence;  traitement  palliatif,  cela  va 
sans  dire,  qui  soulage  le  malade,  mais  ne  peut  rien  sur  l’évolution  ulté- 
rieure du  processus. 

La  ponction  de  la  poitrine  est  indiquée  toutes  les  fois  que  la  dyspnée 
est  assez  forte  pour  faire  redouter  la  suffocation;  il  y a là  une  indication 
vitale  qu’on  n’a  le  droit  de  négliger  que  dans  les  cas  où  les  lésions  préexis- 
tantes menacent  par  elles-mêmes  le  malade  d’une  mort  très-prochaine. 
On  a dit  que  la  ponction  du  thorax  n’est  aussi  qu’un  moyen  palliatif;  il 
faut  distinguer  : dans  le  pneumothorax  sans  perforation  (pneumothorax 
pleurétique),  elle  peut  devenir  curatrice  en  enlevant  à la  fois  les  gaz  et 
le  liquide  qui  les  a produits;  dans  le  pneumothorax  avec  perforation,  la 
ponction  serait  purement  palliative  si  l’ouverture  pathologique  restait  tou- 
jours béante,  l’air  se  renouvelant  alors  à mesure  qu’il  est  extrait;  mais 
comme  il  est  certain  que,  dans  la  majorité  des  cas,  la  perforation  est  fer- 
mée très-rapidement,  la  ponction  faite  quelques  jours  après  le  début  des 
accidents  peut  vraiment  être  dite  curatrice,  et  elle  l’est  en  effet. 


CHAPITRE  IV. 

TUBERCULOSE.  — CANCER. 

La  tuberculose  (1)  de  la  plèvre  n’est  jamais  l’unique  expression  de  la 
diathèse;  elle  coïncide  soit  avec  les  granulations  généralisées  de  la  tuber- 

(I)  Rokitansky,  Lebert,  Wintrich,  toc.  cit. 

Virchow,  Verhandl.  der  phijs.  med.  Gesells.  in  Würzburg,  1850.  — Jaccoud,  Dullet. 
Soc.  anal.,  18;>8.  — Empis,  Des  inflammations  tuberculeuses  de  la  plèvre,  et  du  poumon 
(Gaz.  hôp.,  1800). — Van  den  Corput,  Tuberculisation  de  la  plèvre  ( Pre'sse  méd.  belge, 
1808).  — Lépine,  Soc.  de  biologie  et  Gaz.  hôp.,  1870. 
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eulose  miliaire  aiguë,  soit  avec  les  altérations  de  la  tuberculose  pulmo- 
naire commune;  dans  le  premier  cas,  la  lésion  consiste  dans  la  présence 
de  granulations  qui  occupent  le  tissu  même  de  la  plèvre,  notamment 
dans  la  région  diaphragmatique;  dans  le  second  cas,  la  lésion  a une  double 
modalité  : le  plus  ordinairement  elle  est  constituée  par  la  granulose  de 
fausses  membranes  résultant  de  pleurésies  antérieures,  c’est  là  la  règle; 
mais,  dans  quelques  cas  sur  lesquels  Lépine  a récemment  appelé  l’atten- 
Uon,  le  processus  granuleux  de  la  plèvre  paraît  être  le  résultat  d’une  pro- 
pagation directe;  les  lésions  tuberculeuses  du  poumon  s’étendent  jusqu’à 
la  plèvre  viscérale,  et  bien  qu’il  n’y  ait  pas  d’adhérences  et  que  le  reste 
de  la  séreuse  soit  sain,  la  plèvre  pariétale  présente  des  granulations  dans 
le  point  correspondant  a la  lésion  du  feuillet  viscéral.  Dans  deux  des  faits 
rapportés  par  cet  observateur,  l’altération  pulmonaire  génératrice  de  la 
granulose  pleurale  n’était  pas  tuberculeuse,  elle  consistait  en  noyaux  sous- 
pleuraux  de  pneumonie  caséeuse;  ces  faits  sont  en  faveur  de  la  doctrine 
de  1 infection  secondaire  par  loyers  caséeux.  — Dans  certains  cas  enfin, 
les  tubercules  réunis  en  amas  ou  conglomérés  siègent  dans  le  tissu  sous- 
séieux  du  feuillet  costal  de  la  plèvre;  ils  11e  restent  point  alors  à l’état  de 
tubeicules  ci  us,  ils  subissent  leur  évolution  ordinaire  et  déterminent  des 
caiies  costales  avec  abcès  symptomatiques  qui  s’ouvrent  soit  au  dehors, 
soit  dans  la  plèvre,  soit  dans  les  deux  directions  à la  fois,  donnant  ainsi 
naissance  à un  pyopneumothorax. 

Le  cancer  (1)  de  la  plèvre  est  de  l’encéphaloïde  ; il  11  est  jamais  primi- 
tif,  et  coïncide  ordinairement  avec  un  cancer  du  médiastin  ou  du  poumon  ; 
dans  ce  dernier  cas,  le  cancer  pleural  se  continue  directement  avec  les 
masses  pulmonaires,  ou  bien  il  en  est  indépendant  et  se  présente,  sous 
forme  de  noyaux  dilfus,  soit  dans  la  plèvre  diaphragmatique  et  viscérale, 
soit  dans  les  couches  profondes  du  feuillet  costal.  Dans  d’autres  circon- 
stances, le  cancer  de  la  plèvre  est  l’efïet  d’une  reproduction  ou  d’une  pro- 
pagation dont  le  point  de  départ  est  une  tumeur  cancéreuse  du  sein,  opé- 
rée ou  encore  présente.  J’ai  rapporté  dans  ma  clinique  deux  faits  qui  se 


(I)  Voyez  la  bibliographie  du  Cancer  du  poumon.  En  outre  : 

Frantzel,  Berlin,  klia.  Wochens.,  1867.  — Jaccoud,  Clinique  mèd.  Paris,  1857.  — 
Kaulich,  Prager  Vierleljahr.,  1868.  — Murchison,  British  med.  Journal,  1868.  — 
J.  R.  Bennet,  Transact.  of  tlie  path.  Soc.,  XVIII,  1868.  — Lépine,  loc.  cit.,  1870. 

Fontan,  Dégénérescence  cancéreuse  du  médiastin,  de  la  plèvre,  du  poumon,  du  foie, 
pleurésie  droite  (Lyon  mèd.,  1870).  — Jepiison,  Cancer  of  tlie  mediastinum  luit  h e/fus. 
into  pleural  cavity  (Med.  Times  and  Gai.,  1870).  — Jaccoud,  loc.  cit.,  1875. 

Bennett,  Cancerous  and  otlier  intrallioracic  growths;  their  natural  history  and  dia- 
gnosis.  London,  1875.  — Gordon,  Case  of  hœmorrhagic  Sarcoma  of  thc  pleura  combi- 
ned  with  extensive  pleurilic  E/fusion  ( Dublin  Journ.  of  med.  Sc.,  1871).  — Lasègue, 
Pleurésie  droite  développée  sous  l’influence  d’un  lymphosarcome  en  voie  de  générali- 
sation ( Arcli , de  mèd.,  1871). 
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rattachent  à la  première  de  ces  deux  éventualités,  et  c’est  précisément  la 
notion  de  l’opération  antérieure  qui  m’a  permis  de  faire  un  diagnostic 
justifié  plus  tard  par  l’autopsie.  Les  cas  plus  récents  de  Lépine  concer- 
nent des  cancers  mammaires  non  encore_opérés.  Dans  cette  forme,  1 alté- 
ration cancéreuse  secondaire  peut  envahir  à la  fois  la  plèvre  et  le  poumon, 
mais  elle  est  ordinairement  unilatérale,  elle  occupe  le  côté  correspondant 
au  foyer  cancéreux  extérieur. 

Les  lésions  précédentes  n’ont  pas  de  symptômes  qui  leur  soient  propres  ; 
le  diagnostic  est  fondé  principalement  sur  les  antécédents,  sur  l’état 
général  (cachexie)  des  malades,  sur  les  signes  physiques  fournis  par  les 
poumons,  parfois  aussi,  dans  le  cas  de  cancer  surtout,  sur  les  phénomènes 
de  compression  qui  caractérisent  les  tumeurs  intrathoraciques.  En  ce  qui 
concerne  I’épanciiement  liquide,  il  y a lieu  d’établir  trois  groupes  de 
cas  : il  y a un  épanchement  séreux  ou  séro-fibrineux  ; — il  y a un  épan- 
chement sanguinolent  ; — il  n'y  a pas  ou  presque  pas  d'épanchement. 
Cette  dernière  éventualité  est  la  plus  favorable  pour  le  diagnostic;  la  per- 
sistance indéf  nie  de  gros  bruits  de  frottement  chez  un  individu  qui  pré- 
sente d’ailleurs  les  signes  d’une  tuberculose  avancée  ou  d’une  cachexie 
cancéreuse,  ou  qui  a subi  une  opération  suspecte,  révèle  presque  à coup 
sur  une  néoplasie  pleurale.  L 'épanchement  non  sanglant  n’indique  rien,  il 
appartient  au  tubercule  et  au  cancer  de  la  plèvre  aussi  bien  qu’à  la 
pleurésie  simple;  Y épanchement  sanguinolent  est  une  présomption  en 
faveur  du  tubercule  ou  du  cancer,  mais  on  ne  possède  cet  élément  d’ap- 
préciation qu’après  la  thoracentèse.  Cette  opération  est  indiquée  toutes  les 
fois  que  la  dyspnée  devient  une  cause  de  péril. 
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MALADIES  DE  LA  BOUCHE  ET  DU  PHARYNX. 

CHAPITRE  PREMIER. 

STOMATITES. 

La  stomatite  ou  inflammation  de  la  muqueuse  buccale  (1)  est  souvent 
liée  à des  maladies  générales  aiguës  ou  chroniques,  dont  elle  est  une  des 
expressions  locales;  la  rougeole,  la  scarlatine,  la  syphilis,  la  scrofule,  le 
scorbut,  sont  les  causes  les  plus  ordinaires  de  ces  stomatites  secondaires. 
Ces  dernières  ne  sont  en  somme  que  les  symptômes  d’une  maladie  con- 
stitutionnelle, et  leur  description  ne  peut  être  séparée  de  celle  des  affec- 
tions qui  les  provoquent;  je  ne  m’occuperai  dans  ce  chapitre  que  de  la 
stomatite  essentielle  ou  spontanée. 

Cette  inflammation  présente  un  assez  grand  nombre  de  formes  qui  sont 

(1)  Traités  généraux  sur  les  maladies  des  nouveau-nés  et  des  enfants.  En  outre  : 

Gariot,  Traité  des  maladies  de  la  bouche.  Paris,  1805.  — Masox  Goou,  Sludy  of 
Medicine.  London,  1822.  — Sébastian,  Recherches  anat.,phtjsiol.,  pathol.  et sémiol.  sur 
les  glandes  labiales.  Groninguc,  1812.  — Wagstaff,  On  Oiseuses  of  tlie  tnucous  mem- 
brane of  tlie  throal.  London,  1851.  — Bamberger,  Kran'cheiten  des  chtjlopoëtischen  Sys- 
tems. Erlangen,  1854-1 8G4.  — IIenoch,  Beitrage  sur  Kinderheilkunde.  Berlin,  1861.— 
Ai. Brecht,  Klinik  der  Mundliranlcheiten.  Berlin,  1802.  — Jardin,  Sur  les  différentes  sto- 
matites, leurs  caractères  di/férentieis  et  sur  leur  traitement  (Ann.  de  la  Soc.  de  méd. 
de  Garni,  1868). 

Diibarry,  Consul,  à propos  de  l'atrophie  de  l'épithélium  buccal,  thèse  de  Strasbourg, 
1868.  — Fagan , Pseudomembranous  slomatitis  producedby  tlie  mille  of  a cow,  with  in- 
flamed  udder  ( Brit . med.  Journ.,  1869). 

IIarshbekger,  Inflammation  of  tlie  longue,  moiitli  and  throal  ( Philad . med.  and 
surg.  Reporter,  1872).  — U.mé,  Stomatite  intense  et  rebelle  duc  d un  calcul  du  canal 
de  Wharlon.  (Arch.  méd.  belges,  1878). 
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basées  sur  le  siège  el  la  nature  de  la  lésion,  ou  sur  la  spécialité  de  la 
cause;  ces  formes,  au  nombre  de  cinq,  portent  les  dénominations  suivantes  : 
stomatite  simple  ou  érythémateuse  ; — stomatite  folliculeuse  ou  aphtheusc  ; 

— stomatite  ulcéreuse  ou  ulcéro-membraneuse ; — stomatite  mercurielle; 

— stomatite  crémeuse  ou  muguet. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

La  stomatite  simple  ou  érythémateuse  est  produite  le  plus  souvent  par 
des  irritations  locales  telles  que  le  contact  de  corps  trop  chauds  ou  trop 
froids,  le  travail  de  la  dentition,  la  malpropreté  ou  l’inégalité  des  dents, 
l’usage  d’aliments  trop  épicés,  l’abus  des  poissons  de  mer  et  des  crustacés, 
la  mastication  du  tabac,  etc.  Dans  d’autres  circonstances,  elle  est  liée  à 
un  état  catarrhal  de  l'estomac,  aux  époques  menstruelles  ou  à une  inflam- 
mation du  tégument  externe,  notamment  à l 'érysipèle  de  la  face,  qu’elle 
précède  dans  un  assez  bon  nombre  de  cas.  Cette  maladie  est  de  tous  les 
âges. 

La  stomatite  aphtheusc  peut  aussi  être  observée  à tout  âge,  cependant 
elle  est  beaucoup  plus  fréquente  chez  les  enfants  et  les  jeunes  gens,  plus 
fréquente  aussi  chez  les  sujets  de  constitution  faible  qui  sont  soumis  à de 
mauvaises  conditions  hygiéniques.  Les  mêmes  irritants  locaux  qui  causent 
la  stomatite  simple  peuvent  aussi  donner  lieu  à la  forme  aphtheusc  ; 
assez  souvent  les  aphlhes  sont  [sous  la  dépendance  d’un  dérangement  des 
fonctions  digestives  ; chez  les  enfants,  on  les  voit  se  développer  à la  suite 
des  diarrhées  prolongées;  chez  les  vieillards,  à la  suite  d’un  mouvement 
fébrile  d’une  certaine  durée;  ils  ne  sont  pas  rares  dans  l'état  puerpéral; 
enfin,  sous  l’influence  de  certaines  constitutions  médicales,  notamment  au 
printemps  el  à l’automne,  ils  présentent  une  généralisation  quasi  épidé- 
mique. 

La  stomatite  ulcéro-membraneuse  peut  exceptionnellement  prendre 
naissance  chez  les  individus  jouissant  d’une  bonne  hygiène,  par  le  seul 
fait  d’irritations  locales;  mais  en  général  elle  est  provoquée  par  de  mau- 
vaises conditions  de  vie  telles  que  .l 'encombrement,  l'habitation  des  lieux 
bas  et  humides,  une  alimentation  insuffisante  ou  peu  réparatrice  ; l’action 
de  ces  causes  est  puissamment  favorisée  par  les  fatigues  et  les  excès  de  tout 
genre.  La  maladie  sévit  principalement  dans  les  hôpitaux  et  les  asiles 
d’enfants,  puis  dans  les  casernes  et  dans  les  camps,  où  elle  frappe  surtout 
les  nouvelles  recrues.  Les  remarquables  recherches  de  Bergeron  ont 
établi  que,  chez  les  soldats,  la  stomatite  ulcereuse  se  propage  par  con- 
tagion, il  est  infiniment  probable  quTen  est  de  même  chez  les  enfants. 
Un  fait  appartenant  au  même  observateur  tendrait  à prouver  que  celte 
maladie  est  inoculable,  mais  la  question  ne  peut  encore  être  considérée 
comme  résolue. 
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La  stomatite  mercurielle  résulte  de  l’action  exercée  par  le  mercure 
sur  la  muqueuse  buccale  et  les  glandes  salivaires;  mais  il  s’agit  ici  d’une 
action  après  absorption  et  non  pas  d’une  action  de  contact  direct;  caria 
maladie  survient  non-seulement  après  l 'ingestion  de  préparations  mer- 
curielles, mais  aussi  après  des  frictions  ou  des  fumigations.  Quel  que 
soit  le  mode  d’introduction  dans  l’organisme,  le  mercure  une  fois  absorbé 
est  principalement  éliminé  par  les  glandes  salivaires,  c’est  à ce  moment- 
là  qu’il  agit  sur  elles  et  en  provoque  l’inflammation,  et  consécutivement 
celle  de  la  muqueuse.  La  susceptibilité  individuelle  est  ici  extrêmement 
variable;  on  voit  une  seule  friction  avec  gros  comme  un  pois  d’onguent 
gris,  ou  bien  une  seule  cautérisation  avec  le  nitrate  acide,  déterminer  la 

O y 

stomatite,  et  l’on  voit  aussi  l’usage  prolongé  du  mercure  pendant  des 
semaines  et  même  des  mois,  ne  provoquer  aucune  salivation;  il  semble 
que  ces  sujets  soient  totalement  réfractaires.  Mais  cette  part  faite  à l’idio- 
syncrasie, il  faut  reconnaître  que  toutes  les  préparations  n’ont  pas  la 
même  puissance  pathogénique;  les  plus  actives  sont  le  calomel,  l’onguent 


napolitain,  le  mercure  métallique  et  le  protoiodure.  — Les  vapeurs  mer- 
curielles auxquelles  sont  exposés  les  ouvriers  dans  certaines  industries 
peuvent  aussi  déterminer  la  stomatite,  mais  elles  donnent  lieu  le  plus 
souvent  aux  accidents  nerveux  et  cachectiques  du  mercurialisme  chro- 
nique. 

Dans  quelques  cas,  une  stomatite  semblable  à la  mercurielle  a été 
produite  par  Y iode  (Banberger),  le  nitrate  d'argent  (Guipon)  et  le  cyanure 
de  potassium  (Jaccoud). 

La  stomatite  crémeuse  ou  muguet  est  caractérisée  par  un  catarrhe 
avec  prolifération  épithéliale,  et  par  un  parasite  végétal  dont  le  dévelop- 
pement et  la  fructification  dans  la  cavité  buccale  sont  subordonnés  à cer- 
taines conditions  qui  ne  sont  pas  entièrement  élucidées.  L’accumulation 
de  l’épithélium,  la  fermentation  lactique,  la  faiblesse  et  la  rareté  des 
mouvements  de  déglutition  (ce  qui  favorise  la  décomposition  de  parcelles 
alimentaires),  sont  les  influences  les  plus  positives;  leur  action  est  aidée 
par  le  défaut  de  propreté,  l’encombrement,  la  mauvaise  aération;  elle 
l’est  également  par  la  débilité  de  l’organisme.  Aussi  le  muguet  a-t-il  sa 
plus  grande  fréquence  chez  les  enfants  à la  mamelle,  surtout  dans  le 
premier  mois  de  la  vie  (Seux),  et  chez  ceux  qui  vivent  dans  les  hôpitaux  et 
les  asiles  dont  les  conditions  hygiéniques  laissent  à désirer;  la  maladie 
atteint  surtout  les  enfants  chétifs,  mal  nourris,  débilités  par  un  catarrhe 
intestinal;  cependant  elle  se  développe  aussi  chez  les  enfants  robustes, 
sous  l’influence  d’irritations  locales  telles  que  celles  qui  résultent  de 
l’allaitement  au  biberon,  ou  du  travail  de  la  dentition. — Chez  Y adulte,  le 
muguet  est  très-rarement  primitif;  il  survient  secondairement  dans  le 
cours  de  maladies  longues  et  graves,  qui  ont  créé  dans  la  muqueuse 
buccale  les  conditions  favorables  à la  germination  des  parasites;  c est 
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dans  la  tuberculose  chronique,  dans  les  pneumonies  adynamiques  dans 
le  diabète  (Bamberger),  dans  la  dernière  période  des  cachexies  qu’il  est 
le  plus  souvent  observé.  La  transmission  du  muguet  paraît  chose  certaine, 
il  y a en  sa  faveur  des  faits  et  des  autorités;  mais  elle  n’est  point  con- 
stante : il  faut,  pour  qu’elle  ait  lieu,  que  le  germe  parasitaire  trouve  un 
terrain  préparé,  favorable  à son  développement,  sinon  il  meurt  ou  ne  se 
fixe  pas;  du  reste,  les  expériences  de  transport  direct  faites  par  Oesterlen 
ont  toutes  échoué. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — SYMPTOMES. 


Dans  les  stomatites,  les  caractères  anatomiques  se  confondent  presque 
entièrement  avec  les  symptômes  objectifs,  qui  sont  de  beaucoup  les  plus 

importants;  c’est  pour  ce  motif  que  je  les  rapproche  dans  une  description 
commune. 

La  stomatite  simple  présente  .les  altérations  de  l’inflammation  catar- 
rhale ; au  début,  la  muqueuse  est  sèche,  luisante,  d’un  rouge  vif,  uni- 
forme ou  pointillé;  en  même  temps  la  fluxion  du  tissu  sous-muqueux 
donne  à la  membrane  une  certaine  turgescence,  de  sorte  qu’elle  garde 
1 empreinte  des  dents;  souvent  aussi  les  glandes  se  dessinent  en  saillies 
plus  prononcées  qu  à l’état  normal.  Bientôt  l’hypersécrétion  survient,  ac- 
compagnée dune  formation  abondante  de  jeunes  cellules;  ces  produits 
se  déposent  sur  les  gencives,  la  face  interne  des  joues  et  sur  la  face  dor- 
sale de  la  langue,  qu’ils  revêtent  d’un  enduit  plus  ou  moins  épais;  à la 
pointe  et  à la  base  de  l’organe,  les  papilles  sont  rouges,  tuméfiées  et  éri- 
gees.  L examen  microscopique  montre  que  ces  dépôts  sont  composés  d’épi- 
thehum  et  de  gouttelettes  graisseuses,  souvent  aussi  on  y trouve  des 
e ements  en  bâtonnet  qu^sont  les  prolongements  rompus  des  papilles 
i i oi  mes  ( vôlliker),  des  vibrions  et  des  champignons.  — Le  gonflement 
est  naturellement  limité  aux  régions  dans  lesquelles  la  muqueuse  est 
doublée  d un  tissu  conjonctif  abondant  et  lâche  : aussi  est-il  au  maximum 
au  niveau  des  lèvres  et  des  joues;  à la  langue  il  n’est  appréciable  qu’à  la 
face  inferieure  et  sur  les  bords,  et  il  est  nul  au  niveau  de  la  voûte  palatine 
opettse;  inflammation,  en  ce  point,  ne  se  traduit  que  par  la  rougeur  et 
• sai  lle  des  glandes.  Dans  quelques  cas,  la  chute  de  l'épithélium  laisse 
:f  J î l!e  I,etl,los  nleet'alions  très-superficielles  dont  le  fond  rouge 
lions  sont’V’”'-  C dei'me  muqueux  (érosions  catarrhales)-,  ces  ulcérà- 

™ es  mai  ené''68  °".T®Ulièr?’  CUeS  S0,U  (loulou- 

uses,  mais  elles  se  cicatrisent  d’elles-mêmes  et  ne  retardent  uas  h 

terminaison  de  la  maladie.  Celle  stomatite  n'est  pas  toujours  ^!énl 
(TawL)0'"5"1  ll0r"le  aUX  i<>UeS’  !'UX  Se"CiVeS  ^ngirilc)  ou  au  palais 
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Indépendamment  de  ces  symptômes  objectifs,  la  stomatite  simple  est 
caractérisée  par  une  douleur  cuisante  qu’exaspèrent  le  contact  des  corps 
solides,  de  l’air  froid,  des  liquides  trop  chauds  ou  trop  froids,  et  les  sim- 
ples mouvements  de  la  langue,  des  lèvres  et  de  la  mâchoire;  à la  séche- 
resse pénible  du  début  succède  bientôt  une  salivation  plus  ou  moins 
abondante,  et  l’haleine  prend  une  odeur  désagréable  dont  le  malade  a 
conscience,  et  qu’il  accuse  en  disant  qu’il  a un  goût  fade  ou  amer,  qu’il 
retrouve  dans  toutes  les  substances  qu’il  ingère.  Dans  la  gingivite  résultant 
de  la  malpropreté  ou  de  la  carie  des  dents,  ce  symptôme  est  très-prononcé, 
et  l’odeur  est  voisine  de  la  putridité.  Ordinairement  apyrétique,  la  stoma- 
tite peut  cependant  provoquer  un  léger  mouvement  fébrile  chez  les  enfants 
et  chez  les  femmes  très-excitables;  elle  se  termine  par  résolution  dans 
l’espace  de  quelques  jours,  mais  elle  récidive  avec  une  grande  facilité 
lorsque  la  cause  provocatrice  subsiste,  ce  qui  est  souvent  le  cas  pour  la 
gingivite  d’origine  dentaire. 

Dans  quelques  cas,  la  maladie  passe  à 1 état  chronique,  la  rougeur 
s’éteint,  c’est  l’enduit  muqueux  de  la  langue  qui  est  le  fait  dominant  : 
aussi  l’haleine  reste  mauvaise  et  le  goût  réel  des  aliments  est  altéré;  c est 
surtout  le  matin  au  réveil  que  ces  symptômes  sont  accusés,  et,  si  l’on  n’y 
prend  garde,  on  croira  à un  catarrhe  chronique  de  l’estomac,  et  l’on  fati- 
guera le  malade  par  un  traitement  dont  il  n’a  que  faire. 

La  stomatHe  aphiheusc  (1)  ne  mérite  point  le  nom  de  folliculti'iise  qui 
lui  est  souvent  donné,  parce  que  l’exsudât  fibrineux  diffus  qui  la  con- 
stitue ne  siège  point  exclusivement  dans  les  follicules.  Cet  exsudât,  qui 
est  précédé  d’une  injection  vasculaire,  se  dépose  par  places  isolées  dans  le 
tissu  de  la  muqueuse,  sous  l’épithélium  intact  (Bednar,  Bamberger) , il 
apparaît  comme  un  noyau  grisâtre  ou  blanc  jaunâtre,  de  forme  ronde  ou 
ovale,  d’une  grosseur  variant  depuis  celle  d’une  tête  d’épingle  jusqu’à 
celle  d’une  lentille.  Ces  dépôts  augmentent  parfois  jusqu’à  un  diamètre 
de  plusieurs  lignes;  souvent  aussi,  quand  ils  sont  très-rapprochés,  plu- 
sieurs d’entre  eux  finissent  par  se  réunir  et  par  former  des  plaques  blan- 

(l)  Von  Ketelaer,  De  aphthîs  nostratibus,  etc.  Lcid.,  1772.  — Mayerhacsen,  De 
aphthis  infantum.  Francof.,  1797.  — Middentrop,  De  aphthis  neomlorum.  Gromngæ, 

1816. Heyfelder,  Beob.  iiber  die  Kranliheiten  der  Neugebornen.  Leipzig,  1S25. 

Eisenmann, Die  Kranklieitsfamilie  Pyra.  Erlangen,  1895.—  Weigel,  De  apbtborum  dia- 
qnosi  ac  nalura.  Marburgi,  1812.  — Hônerkopf,  De  nalura  vegelabili  ac  diagnosi  aphlho- 
rum.  Gryphiæ,  1813.—  Berg,  Ueber  Aphthen  bei  Kinder  (trad.  de  von  Brusch).  Bremen, 
1848.  — Bednar,  Die  Kranliheiten  der  Neugebonien  und  Sduglinge.  l\ien,  18oû. 
Rossi,  Note  sur  la  stomatite  folliculaire,  etc.  [Gai.  méd.  Paris,  1862).—  J.  WoRMS> 
quelques  caractères  distinctifs  de  l'aphthe  {Gaz.  Iicbdom.,  1864).  — Neri.iac,  Stomatite 
aphlheuse  {Gaz.  hôp.,  18G6). 

De  Cayazzani,  Di  una  pqrticolare  epidemia  di  afle  clic  domino  in  Pieve  di  Cadora 
nel  1870  {Riv.  clin,  di  Bologne,  1872). 
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clics  saillantes,  mais  recouvertes  d’épithélium.  Dèsje  deuxième  et  le  troi- 
sième^ jour  l’exsudât  se  ramollit,  il  est  éliminé  avec  l’épiderme  qui  lui 
correspond,  et  il  reste  des  ulcérations  à contours  très-nets,  cô  bords  non 
décollés,  dont  le  fond  est  formé  par  le  tissu  sous-muqueux,  et  qui  se 
cicatrisent  en  une  ou  deux  semaines,  sans  laisser  d’autre  trace  qu’une 
tache  rouge  éphémère. 

Suivant  que  les  aphthes  sont  plus  ou  moins  nombreux,  ils  sont  dits  con- 
fluents ou  discrets , mais  la  différence  la  plus  importante  résulte  de  l’âge 
des  malades , cette  condition  dominé  le  siégé  de  la  lésion.  Chez  les  en- 
fants à la  mamelle,  et  dans  les  premières  années  de  la  vie,  les  aphthes 
occupent  principalement  la  région  palatine  dans  le  point  où  la  voûte 
osseuse  se  joint  à la  voûte  membraneuse,  et  ils  ont  d’ordinaire  une  dis- 
position symétrique;  de  plus,  l’exsudât  n’est  pas  folliculaire,  comme  le 
croyait  Billard,  il  siège  indifféremment  dans  tous  les  éléments  du  tissu 
muqueux  (Bamberger).  Chez  1’ adulte  , l’exsudation  a lieu  dans  les  folli- 
cules, ce  qui  explique  l’aspect  vésiculeux,  puis  pustuleux  de  la  lésion,  et 
elle  a pour  siège  de  prédilection  les  lèvres,  les  joues,  les  bords  et  la 
pointe  de  la  langue. 

La  symptomatologie  caractéristique  de  la  stomatite  aphtheuse  est  tout 
entière  dans  les  caractères  objectifs  ou  anatomiques  qui  viennent  d’être 
exposes;  les  autres  symptômes,  sécheresse  de  la  bouche,  puis  salivation 
douleur  cuisante,  gêne  de  la  mastication,  fétidité  de  l’haleine,  sont  com- 
muns a toutes  les  stomatites;  chez  les  enfants,  les  aphthes  sont  souvent 
accompagnes  de  diarrhée  et  d’un  léger  mouvement  fébrile.  Dans  bon 
nombre  de  cas,  l’irritation  gagne  par  les  lymphatiques  les  ganglions  sous- 
maxillaires  et  provoque  de  la  douleur  et  du  gonflement;  mais  cet  engor- 
gement est  de  courte  durée.  Les  aphthes  qui  se  développent  dans  l’état 
Puerpéral,  dans  le  cours  delà  fièvre  typhoïde  et  chez  les  individus  cachecti- 
ques, peuvent  être  le  point  de  départ  d’une  gangrène  delà  bouche  ; mais  à 
exception  de  ces  faits,  qui  sont  très-rares,  la  stomatite  aphtheuse  isolée 
est  sans  gravité,  et  elle  se  termine  par  cicatrisation  dans  un  espace  de  temps 
qm  varie  de  six  a trente  jours  (Bednar).  - Les  aphthes  coïncident  assez 
fréquemment  avec  le  muguet,  mais  cette  circonstance  ne  modifie  pas  h 

“téeLrir  TLIeneStt0U‘  a'Ure,“"1  d'““  eomplicalion^con- 
T ,W  I llar  eS  ”0llveau‘,lés’  la<Iuelle  consiste  dans  la  présence 
de  1 exsudât, on  aphtheuse  dans  le  gros  intestin  ; il  , a alors  un  tvm  n 

e <|t"  gène  la  respiration,  des  selles  frequentes  et  doul  .ii 

.'«uses,  des  vomissements,  et  la  terminaison  est  toujours  mortelle 

La  aasssâsa^ç  es,  un  ,ÏPe  du  processus  ànm- 

Buetonneau,  Des  inflammations  spéciales,  etc  Paris  irrc  r 
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inique  désigné  par  les  Allemands  sous  le  nom  de  diphthévie ,•  1 exsudation 
inflammatoire  n’est  pas  bornée  à la  surface  de  la  muqueuse,  elle  en 
occupe  l’épaisseur  même  à une  profondeur  -variable,  de  sorte  que  l’éli- 
mination du  produit  a nécessairement  pour  conséquence  une  perte  de 
substance,  une  ulcération,  résultant  de  la  mortification  de  la  portion  de 
muqueuse  comprise  dans  l’infiltration:  Il  n’y  a donc  pas  là  un  simple  dépôt 
sous-épithélial  ou  intra-folliculaire  comme  dans  l’aphthe,  il  n’y  a pas  non 
plus  une  simple  fausse  membrane  comme  dans  le  croup,  ilj  a infdt ration 
et  eschare  de  la  muqueuse,  ainsi  que  i’a  fort  bien  indiqué  Bergeron. 

hype ré m ici n i tî ale  pet 1 1 être  générale,  la  muqueuse  est  rouge  et  tumé- 
fiée surtout  sur  les  gencives,  les  lèvres  et  les  joues  ; parfois  ce  sont  de 
petites  vésicules  qui  précèdent  l’ulcération,  mais  le  plus  souvent  elle  est 
annoncée  par  une  saillie  limitée,  de  teinte  violacée  ou  livide,  qui,  d abord 
dure  se  ramollit  et  présente  ensuite  une  solution  de  continuité  superh 
cielle • dès  le  moment  de  son  apparition,  la  petite  ulcération  a mauvais 
aspect  les'bords  sont  irréguliers  et  parfois  décollés,  le  fond  n’est  pas  de- 
terié  au  contraire  il  est  tapissé  d’un  détritus  grisâtre  ou  jaunâtre,  dont 
p adhérence  est  très-forte  lorsque  l’élimination  n’est  pas  encore  avancée, 
ce  détritus  est  noirâtre  lorsqu’il  a été  pénétré  par  du  sang.  — Les  uLCE- 
umoNS  siègent  le  plus  souvent  sur  les  gencives,  viennent  ensuite  les  joues 
et  les  lèvres  : dans  ces  dernières  régions  elles  sont  ovalaires  ou  arrondies, 
niais  sur  les  gencives  elles  sont  allongées  dans  le  sens  vertical,  et  peuvent 
occuper  toute  la  hauteur  du  rebord  gingival;  des  solutions  de  continuité 
voisines  peuvent  confluer  et  former  de  larges  plaques  ulccrees.  II 
es  très-rare  que  la  lésion  occupe  le  voile  du  palais  ou  les  amygdales; 
sur  les  joues  et  les  lèvres  elle  est  souvent  unilatérale,  elle  semble  ère 
ls  fréquente  à gauche  qu’à  droite.  L’engorgement  ganglionnaire  est  a 
peu  près  constant,  et  il  persiste  jusqu’au  moment  où  débuté  le  travail  de 
réparation.  — Les  symptômes  locaux  sont  en  rapport  avec  le  nombie  e 
l'étendue  des  ulcérations  ; ce  sont,  comme  toujours  des  doulffifs,  de  la 
salivation  la  fétidité  de  l'iialeüie,  mais  ces  deux  derniers  phenomenes 
sonUnflniment  plus  marqués  que  dans  les  autres  stomatites,  la  nieicu- 
eveeptee.  — Les  symptômes  généraux  peuvent  etre  nuis,  meme  ave 
SS  notables;  dans  d’autres  cas,  il  y a de  la  fièvre,  de  1 abat- 
tement^de  la  céphalalgie,  des  nausées  et  des  vomissements,  desortequ  on 

via.  en  » vol.,  art.  stomatite.— Barbier 

f R,t  Pui's  ’ÎÏÏ!  - B«,  Te  iïL,.U<e  ulcéra  fa  soMaise I de 

(Zm  d’une  épidémie  de  stomatite  ulcéreuse  (Rec.  de  mon.  de  med.  nuht., 
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peut  croire  à l’invasion  d’une  maladie  beaucoup  plus  sérieuse;  alors  même 
qu’ils  sont  très-accentués,  ces  phénomènes  durent  bien  rarement  au  delà 
d’un  septénaire. 

Une  fois  formées,  les  ulcérations  entrent  dans  une  phase  stationnaire 
de  durée  variable  qui  est  constituée  par  la  persistance  et  la  reproduction 
de  l’exsudât;  la  détersion  du  fond  de  l’ulcère  marque  le  début  de  la  répa- 
ration, qui  est  caractérisée  en  outre  par  la  cessation  du  ptyalisme,  de  l’en- 
gorgement ganglionnaire  et  de  la  fétidité  de  l’haleine;  les  tissus,  qui  son! 
souvent  tuméfiés  au  voisinage  des  ulcères,  reprennent  leur  volume  normal, 
et  la  cicatrisation  a lieu  sans  trace  appréciable.  Quand  la  maladie  suit  cette 
marche  aiguë,  sa  durée  totale  est  comprise  entre  une  et  trois  ou  quatre 
semaines.  — Mais,  dans  certains  cas,  elle  devient  chronique  et  dure  plu- 
sieurs mois,  soit  que  les  ulcérations  primitives  persistent  sans  tendance  à 
la  réparation,  soit  qu’il  y ait  plusieurs  poussées  successives.  Les  maladies 
intercui rentes  telles  que  le  choiera,  la  dysentérie,  la  fièvre  typhoïde,  ne 
modifient  pas  la  stomatite  (Bergeron). 

Le  siège,  la  tonne,  la  profondeur  des  ulcérations,  la  présence  du  détritus 
membraneux  qui  en  revêt  le  fond,  les  distinguent  nettement  des  ulcérations 
aphtheuses.  On  ne  confondra  pas  [non  plus  la  stomatite  ulcéro-membra- 
neuse  avec  les  ulcérations  vives  et  saignantes  que  produisent  sur  la  face 
interne  des  joues  les  dents  déviées  ou  brisées;  ces  ulcérations,  d’ailleurs, 
siègent  presque  toujours  au  niveau  des  dernières  molaires. 

La  stomatite  mercurielle  (1)  débute  par  une  saveur  métallique  désa- 
gréable bientôt  appréciable‘pour  1 observateur,  et  par  une  salivation  dont 
1 abondance  va  croissant  ; en  même  temps,  la  muqueuse  buccale  est  rouge  et 
tuméfiée,  elle  prend  1 empreinte  des  dents;  les  gencives,  siège  initial  du 
gonflement,  sont  douloureuses,  saignent  au  moindre  contact,  elles  sont  bor- 
dées d’un  liséré  livide  qui  devient  blanchâtre,  et  elles  se  détachent  des 


(1)  Grainger,  De  modo  excilandi  ptyalismum  et  morbis  inde pendentibus  Edinb  1753 

- Otto,  De  plyalismo  generatim.  Francof.,  1804,  - Mitscherlich,  De  salivce  indole  in 
nonnulhs  morbis.  Berolini,  1834.  - Donné,  Hist.  pkysiol.  et  path.  de  la  salive.  Paris  1838 

- an  Setten,  De  saliva  ejusque  vi  ac  utilitate.  Groningæ,  1837.  - AVrigiit  On  the  Plu, 
siology  0f  the  Saliva.  London,  1842,-Jacubowitsch,  De  saliva.  Dorpati,  ISos!  - Lfhmann 
Lekrb.  der  pkysiol.  Chemie.  Leipzig,  1853.  - R, gord,  Leçons  sur  le  chancre.  Paris,  1*858* 

Overreck,  Mercuv  und  Syphilis.  Berlin,  1861.  - Kussmaul,  Untersuchungen  über 
, m('  W*“me/Zen  M^unalismus.  Würzburg,  1861.  - Von  Gorup-Besanez  Lekrb 
de,  pkysiol.  Chemie.  Berlin,  1862.  - Beaulies,  Quelques  considérations  sur  la  stomatite 

/ u ^ Strasb0Urg’  1862‘  “ Guipon’  Obs.  de  stomatite  argentique  etc 
(Ballet,  de  therap.,  1866).  - Cabaret,  Stomatite  mercurielle  déterminée  par  des  fric- 
tions avec  l onguent  citrin  (Journ.  des  conn.  méd.,  1867) 

t^mh  Veberiie  "er  **"#»  •*  Atrcpin  (Beilin.  tlin.  Wocle»., 

"Voyez  la  bibliographie  de  l’intoxication  mercurielle. 
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dents.  Celles-ci,  couvertes  d’un  enduit  sale,  sont  souvent  vacillantes,  et 
lorsque  les  malades  rapprochent  les  mâchoires,  ils  ont  la  sensation  que 
leurs  dents  sont  allongées;  l’haleine  est  alors  extrêmement  fétide;  l’odeur 
est  vraiment  caractéristique,  elle  ne  ressemble  pas  à celle  des  autres  sto- 
matites. A cela  peuvent  être  bornés  les  accidents  dans  les  cas  légers; 
mais,  dans  les  cas  de  moyenne  intensité,  la  langue  participe  au  gonflement, 
elle  ne  peut  plus  être  contenue  dans  la  bouche;  sa  pointe,  toujours  expo- 
sée, se  dessèche  et  brunit,  tandis  qu’une  salive  filante  et  fétide  s’écoule 
incessamment  de  la  cavité  buccale;  en  même  temps  la  face  en  totalité  est 
tuméfiée,  ainsi  que  les  glandes  salivaires,  et  l’on  voit  apparaître  sur  les 
lèvres  et  à la  face  interne  des  joues  des  ulcérations  arrondies,  plus  larges 
que  profondes,  recouvertes  d’un  enduit  pelliculaire  d’un  blanc  sale,  ou  de 
concrétions  irrégulières  de  même  couleur.  Quand  les  symptômes  anivent 
\ à cette  intensité,  la  fièvre  s’allume,  l’insomme  est  complète,  il  y a de  la 
céphalalgie,  parfois  du  délire,  et  l’on  observe  un  amaigrissement  rapide 
qui  tientet  à l’impossibilité  d’une  alimentation  convenable,  et  à l’hypersé- 
crétion salivaire;  cette  dernière  cause  suffit  par  elle-même.  Wright  ayant 
employé  pour  ses  expériences  250  grammes  de  sa  propre  salive  pendant 
une  semaine,  perdit  durant  cet  intervalle  onze  livres  de  son  poids;  or  le 
ptyalisme  mercuriel  peut  atteindre  plusieurs  litres  en  vingt-quatie  bernes. 
Enfin,  des  altérations  plus  graves  encore  peuvent  être  produites,  savoir 
la  chute  des 'dents,  la  gangrène  des  gencives  et  des  joues,  et  la  nécrose 
des  maxillaires;  ces  faits  n’étaient  pas  très-rares  à l’époque  où  1 on  cher- 
chait à provoquer  la  salivation  dans  tout  traitement  mercuriel,  mais  foit 
heureusement  on  ne  les  voit  plus  aujourd’hui.  — La  salive  contient  du 
mercure,  le  cyanure  de  potassium  est  considérablement  diminué,  et,  par 
suite  de  l’inflammation  locale,  les  matériaux  organiques,  mucus,  albumine 

et  graisse,  présentent  une  augmentation  notable. 

La  guérison  est  la  terminaison  ordinaire  de  la  maladie,  mais  la  duree 
est  plus  ou  moins  longue;  de  quatre  à sept  jours  dans  les  cas  bénins,  elle 
peut  s’étendre  à trois  ou  quatre  semaines  dans  les  cas  graves.  Elle  laisse 
parfois  ii  sa  suite  une  susceptibilité  extrême  de  la  muqueuse  buccale,  ou 
bien  un  ptyalisme  simple  qui  peut  persister  assez  longtemps  pour  affaiblir 
le  malade  et  altérer  la  digestion;  dans  d’autres  circonstances,  les  dents 
déchaussées  et  ébranlées  finissent  par  tomber,  bien  qu’elles  ne  soient  pas 

cariées.  . ...  . 

Le  muguet  (1)  (stomatite  pidtacée,  crémeuse,  millet)  débuté  par  une 

(1)  Véron,  Obs.  sur  les  maladies  des  enfants.  Paris,  182a.  — Lélut,  Ai  ch.  gén.  de 
med  , 1827.  — Guersant  et  Blache,  üicl.  en  30  vol.,  art.  Muguet.  \alleix,  a a 
die,' des  nouveau-nés.  - Oesterlen,  Ileidelb.  klin.  Anmlen,  1831.  - Ghury,  Com/if . 
rend.  Acad,  se.,  1842.  - Oesterlen,  Raser  und  Wunderhch's  I 
Trousseau  et  Delpech,  Jauni,  de  méd.,  1845.  - Berg,  Veber  Aphthen  beiKmdern  (trad. 
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hyperémie  douloureuse  de  la  bouche  qui  devient  remarquablement  sèche, 
luisante  et  chaude;  quelle  qu’ait  été  la  réaction  antérieure  du  liquide  buc- 
cal, il  est  alors  notablement  acide.  Berg-  et  Yogel,  qui,  au  rapport  deBam- 
berger,  ont  signalé  le  fait,  ont  donné  celte  acidité  comme  la  condition  prin- 
cipale de  la  végétation  parasitaire;  cette  opinion,  défendue  par  Gubler,  est 
peut-être  trop  absolue,  puisque  chez  les  enfants  à la  mamelle  la  réaction 
acide  est  assez  fréquente  pour  avoir  été  donnée  comme  normale.  Celte 
phase  catarrhale,  de  durée  fort  courte,  est  en  outre  caractérisée  par  une 
liche  foi  million  de  cellules  épitheliales  ,*  celles— ci  tombent  au  fur  et  à me- 
sure, et,  en  raison  même  de  leur  abondance,  elles  séjournent  et  s’accumu- 
ltnt  dans  les  légions  les  moins  mobiles  de  la  muqueuse;  les  germes  des 
champignons  répandus  dans  l’atmosphère  pénètrent  dans  la  bouche  et  se 
fixent  sur  ces  amas  de  cellules,  où  ils  trouvent  un  terrain  favorable  ca  leur 
germination. 

Le  développement  du  parasite  marque  la  seconde  période  ou  période 
d état  de  la  maladie;  on  voit  alors  sur  les  lèvres,  le  pharynx,  le  voile  du 
palais,  la  langue,  des  points  ou  des  dépôts  membraniformes  blancs,  qui 
font  une  légère  saillie  et  ressemblent  exactement  à de  petits  morceaux  de 
ait  concrété.  Ces  produits  sont  d’ordinaire  très-peu  adhérents  à la  mu- 
queuse, qui  est  normale  ou  légèrement  injectée;  des  foyers  isolés  peuvent 
confluer,  et  dans  les  cas  intenses  la  cavité  buccale  apparaît  comme  revê- 
lued  un  éclatant, tapis  de  neige.  Tl  résulte  des  recherches  deReuboldque 
e muguet  ne  se  développe  que  sur  les  muqueuses  à épithélium  pavimen- 
teux:  de  la  bouche  il  peut  gagner  le  larynx  jusqu’aux  cordes  vocales  su- 
périeures; il  s étend  souvent  dans  l’œsophage,  qu’il  tapisse  parfois  en 
couche  assez  épaisse  pour  produire  un  véritable  rétrécissement  du  canal- 
°n  peut  le  retrouver,  en  outre,  à l’entrée  du  vagin  et  à l’orifice  anal- 
mais  dans  l estomac  et  l’intestin  il  n’est  jamais  autochthone,  il  arrive  tout 
forme  par  suite  des  mouvements  de  déglutition.  Les  masses  blanches  ca- 
seeuses  qu,  caractérisent  le  muguet  montrent,  au  microscope:  1-  des 

.CrY.V''  ' ' efêmemenl  Mmb™'“s  avec  des  corpuscules  mu- 

jiWc^;deURobïn~  '/T'1!  3° les  chaa?iMons  (oïdium 

auncms  de  Robin,  — aphlhophyta  de  Gruby)  sous  forme  de  snores  ou  Z 

filaments  tubuleux  simples  e.  ramilles.  On  aVonKte,nps  dislteCle  sïé  ! 


- rZboZ  t'  ’J lm'~  *°m’  mLdes  “*<«»  parasita.  Paris  lm 

vuf  c ’ ’ Arcih’  ™-  - '<**.  «h*  «»<  PM*.  Zeils  r Zl  j/,7 

VIII.  - ClIBLER,  SUm.  de  l'Acd  de  méd.,  XXII  185»  _ l,„  „ , “ ' 

maladies  des  nouveau-nés.  Paris,  1855  - S aux  Recherches  sur  les 

“*•  - Montpellier,  ,887.  - JUEZEn  '«  »»»»«<. 

ml  —•  m-  - Parr.t,  Arc*,  de 

Pisani,  Del  borace  contré  il  mughetto  [Il  Morgagni , 1873;. 
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sus-  ou  sous-épithélial  du  parasite.  Reubold  a établi  qu  il  se  développe 
dans  l’interstice  des  cellules  épithéliales,  dont  il  pénètre  les  diverses  cou- 
ches dans  toutes  les  directions.  On  voit  par  ces  détails  combien  est  erro- 
née la  description  des  auteurs  qui  ont  assigné  au  muguet  une  exsudation 
pseudo-membraneuse;  il  est  bon  de  noter  aussi  que  l’oïdium  n’appartient 
point  exclusivement  à cette  stomatite  : il  y est  constant  parce  que  les  con- 
ditions locales  résultant  du  catarrhe  buccal  sont  éminemment  favorables 
à son  développement,  mais  on  le  retrouve  dans  d autres  circonstances, 
notamment  dans  la  stomatite  mercurielle  (Bamberger). 

Quand  il  est  discret,  le  muguet  ne  produit  d’autres  symptômes  que  les 
phénomènes  objectifs;  quand  il  est  abondant,  il  gêne  la  succion  chez  les 
enfants  nouveau-nés,  et  chez  les  individus  plus  âgés  il  rend  la  mastica- 
tion et  la  déglutition  difficiles  et  douloureuses.  Toujours  apyrétique  chez 
les  enfants  au-dessus  de  cinq  ou  six  ans  et  chez  l’adulte,  il  provoque  assez 
souvent  de  la  fièvre  chez  les  enfants  plus  jeunes,  lorsque  les  phénomènes 
inflammatoires  sont  très-prononcés.  — A moins  que  la  déglutition  du 
produit  morbide  ne  produise  dans  l’intestin  un  travail  de  fermentation, 
et  par  suite  une  diarrhée  rebelle  avec  érythème  des  fesses  et  des  cuisses; 
à moins  que  le  muguet  ne  soit  tellement  abondant  et  tellement  persistant 
qu’il  compromette  l’alimentation,  la  maladie  n’a  par  elle-même  aucune 
oravité,  et  elle  se  termine  dans  l’espace  de  trois  à sept  jours  par  une  gue 
rison  complète.  Comme  cette  stomatite  est  très-souvent  secondaire,  et 
qu’ alors  elle  se  développe  dans  le  cours  de  maladies  fort  semeuses  (ca  ar- 
rhe  intestinal  chez  les  enfants,  tuberculose  et  cachexies  chez  les  adultes), 
on  lui  a attribué  une  gravité  et  un  danger  qui  sont  le  fait  c e a ec  ion 
première  et  non  celui  de  la  lésion  buccale.  C’est  sans  doute  cette  faute 
d’interprétation  qui  a inspiré  le  sombre  tableau  de  Valleix. 

Les  produits  caséeux  du  muguet  sont  plus  saillants,  plus  blancs,  plus 
mous,  lus  lactés  enfin  que  les  produits  étalés  et  fibrineux  des  angines 
pseudo-membraneuses;  ils  ressemblent  davantage  aux  dépôts  pulpes  de 
l’angine  scarlatineuse,  mais  dans  cette  dernière  circonstance  1 1 mtensile  de 
la  fièvre  et  le  gonflement  ganglionnaire  préviendront  la  confusion,  u 
un  cas  douteux,  l’examen  microscopique  du  dépôt  jugerait  la  question. 


TRAITEMENT. 


Il  faut,  avant  tout,  éloigner  les  causes  probables  de  la  maladie,  exa 
ner  attentivement  l’état  des  dents,  surveiller  et  favoriser  le  travai  de  la 
dentition,  puis  retrancher  de  l’alimentation  les  substances  irritantes, 
pour  peu  que  les  doreurs  soient  vives.il  convient  .le  ne  1— - 
malades  que  des  bouillies  ou  des  aliments  de  consistance  molle.  S J 
des  symptômes  de  catarrhe  gastrique  ou  gaslro-mtesUnal,  on  aura  son, 
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d’administrer  un  émétique  ou  un  éméto-cathartique  ; en  tout  cas  la  con- 
stipation doit  être  combattue.  Il  va  sans  dire  que  chez  les  fumeurs  on  in- 
terdira l’usage  du  tabac  pendant  toute  la  durée  du  mal.  Ces  moyens  fort 
simples,  aidés  de  quelques  lotions  buccales  émollientes  ou  légèrement 
acidulées,  suffisent  dans  la  forme  catarrhale. 

La  stomatite  APHTHEUSE  légère  n’exige  aucune  autre  médication  ; mais, 
dans  les  cas  intenses,  il  est  utile,  soit  pour  calmer  les  douleurs,  soit  pour 
bâter  le  travail  de  la  cicatrisation,  de  faire  sur  les  ulcérations  les  plus 
étendues  une  cautérisation  très-superficielle  avec  le  crayon  de  nitrate  d’ar- 
gent. Le  régime  demande  une  attention  particulière,  surtout  lorsque  les 
aphthes  récidivent  fréquemment  ; presque  toujours  alors  ils  sont  liés  à 
un  état  d’irritation  de  la  muqueuse  gastro-intestinale,  lequel  est  provoqué 
lui-même  par  une  alimentation  trop  épicée  ou  trop  exclusivement  animale  : 
dans  ces  cas-là,  en  même  temps  qu’on  agit  par  les  moyens  ordinaires  sur 
la  muqueuse  buccale,  il  faut  modifier  le  régime,  y introduire  les  viandes 
blanches  et  les  végétaux  herbacés,  et  proscrire  d’une  manière  absolue, 
pour  un  certain  temps  du  moins,  les  poissons  de  mer,  les  crustacés,  les 
viandes  salées  et  fumées.  Quelques  laxatifs  complètent  utilement  le  traite- 
ment. 


Dans  la  stomatite  ulcéro-membraneuse,  il  faut  placer  les  malades  dans 
de  bonnes  conditions  hygiéniques,  les  soustraire,  en  cas  d’épidémie,  au 
foyer  de  transmission,  et  instituer  la  médication  parle  chlorate  dépotasse, 
dont  1 efficacité  est  établie  par  de  nombreuses  observations.  Les  lotions 
avec  la  solution  de  ce  sel  sont  un  adjuvant,  mais  c’est  à l’intérieur  que  le 
chlorate  potassique  doit  être  administré,  à la  dose  de  2 à 8 grammes  dans 
une  potion  de  150  à 200  grammes;  dès  le  deuxième  joiir  les  produits 
membraneux  se  détachent,  le  fond  des  ulcérations  prend  une  teinte  rosée  de 
bonne  nature,  et  la  cicatrisation  est  dès  lors  très-rapide  : ces  heureux 
effets  doivent  être  attribués  à une  action  directe  du  sel,  qui  est  en  grande 
partie  éliminé  par  les  glandes  salivaires.  Pour  l’usage  externe,  j’ai  Vliabi- 
tude  d’ajouter  à la  solution  de  chlorate  l’alcoolat  de  cochléaria  composé  à 
la  dose  de  20  grammes  pour  250;  ce  mélange  m’a  toujours  paru  plus  effi- 
cace que  la  simple  solution  de  sel  potassique.  Si,  malgré  ce  traitement 
les  ulcérations  restent  stationnaires,  ou  s’il  s’en  produit  de  nouvelles,  ii 
ne  faut  pas  hésiter  à toucher  les  parties  malades  avec  le  nitrate  d’argent, 
je  1 ai  (ait  avec  un  plein  succès  dans  plusieurs  cas  de  stomatite  ulcéro- 
membraneuse  que  j’ai  observés  chez  l’adulte;  le  chlorate  de  potasse  admi- 
nistre plusieurs  jours  de  suite  avait  modifié  favorablement  la  surface  des 
ulcérés,  mais  .1  n’y  avait  aucune  tendance  à la  cicatrisation;  elle  marcha 
rapidement  après  la  cautérisation.  Chez- les  individus  débilités,  il  faut  avoir 
som  de  prescrire  une  bonne  alimentation  et  des  toniques;  l’appauvrisse- 

ment  consi, tut,onnel  est  la  cause  la  plus  ordinaire  de  la  répétitif  et  de  la 
chronicité  de  la  maladie. 
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Le  chlorate  de  potasse  à l’intérieur  est  également  le  meilleur  moyen  de 
combattre  la  stomatite  mercurielle;  mais  dans  une  maladie  qui  peut 
rapidement  déterminer  des  désordres  graves,  il  ne  faut  pas  se  Borner  à 
cette  médication;  il  est  prudent  d’agir  directement  sur  la  muqueuse  et 
particulièrement  sur  les  gencives,  soit  au  moyen  de  l’alun  en  poudre 
(Velpeau),  soit  de  préférence  avec  l’acide  chlorhydrique  fumant,  porté  sur 
les  points  ramollis  à l’aide  d’un  pinceau  (Ricord);cn  même  temps  on 
administre  des  purgatifs  énergiques  et  répétés,  et  si  la  salivation  est  assez 
abondante  pour  empêcher  le  sommeil,  on  donne  l’opium,  qui,  indépen- 
damment de  son  action  sédative  ordinaire  sur  le  système  nerveux,  diminue 
les  sécrétions  bucco-salivaires  (Graves).  Quand  les  accidents  inflamma- 
toires du  début  sont  enrayés  et  que  la  maladie  entre  dans  une  phase 
d’amélioration,  on  peut  en  hâter  la  terminaison  par  des  collutoires  satur- 
nins, contenant  1/8  ou  1/6  de  sous-acétate  de  plomb,  ou  par  des  attouche- 
ments avec  l’alun.  Si  quelques  ulcérations  persistent,  il  faut  les  toucher 
avec  le  nitrate  d’argent  ou  l’acide  chlorhydrique.  Dans  certains  cas,  c’est 
la  pression  des  dents  qui  maintient  les  ulcérations;  il  convient  alors  de 
suivre  le  conseil  de  Ricord,  et  de  couvrir  les  dents  de  pâtes  molles  pré- 
parées avec  la  guimauve  et  l’opium  ou  le  chlorure  de  soude.  — Il  va  de 
soi  que,  dès  le  début  des  accidents,  l’usage  des  préparations  mercurielles 
doit  être  totalement  suspendu. 

Le  muguet  sera  souvent  prévenu  chez  les  enfants  à la  mamelle,  si  1 on  a 
soin  d’enlever  complètement  le  lait  qui  reste  dans  leur  bouche  chaque  fois 
qu’ils  ont  pris  le  sein;  et  chez  les  enfants  plus  âgés,  on  peut  arriver  au 
même  résultat  en  maintenant  la  bouche  dans  un  état  de  propreté  parfaite, 
et  en  veillantà  cequ’il  n’y  séjourne  jamais  de  particules  alimentaires.  Une 
fois  développé,  le  muguet  doit  être  traité  par  des  lotions  alcalines  (Gubler), 
et  par  l’application  d’un  collutoire  composé  par  parties  égales  de  miel  rosat 
et  de  borax.  Si  la  lésion  est  très-confluente,  on  peut,  avant  de  se  servir 
des  astringents,  barbouiller  fortement  la  muqueuse  avec  le  crayon  de  ni- 
trate d’argent,  afin  de  détacher  une  partie  des  concrétions.  S'il  y a delà  diar- 
rhée ou  quelque  autre  complication,  elle  sera  combattue  parun  tiaitement 
approprié.  — En  raison  de  l’influence  pathogénique  probable  de  l’acidité 
buccale,  les  lotions  et  les  collutoires  acides  doivent  être  proscrits;  si 
même  l’acidité  de  la  bouche  est  très-prononcée,  ou  si  la  dysphagie  fait 
penser  que  le  muguet  s’est  étendu  a l’œsophage,  on  peut  donnci  pour 
boisson  de  l’eau  de  Vichy,  pure  ou  coupée  avec  du  lait. 


GLOSSITE. 
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CHAPITRE  II. 

GLOSSITE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L’inflammation  de  la  langue,  ou  glossite  (1),  est  superficielle  ou  pro- 
fonde. La  première  est  presque  toujours  liée  à une  stomatite  et  reconnaît 
les  mêmes  causes. que  l’inflammation  buccale;  dans  quelques  cas  elle  est 
isolée  et  résulte  de  morsures  plus  ou  moins  nombreuses  : telle  est  la 
glossite  des  épileptiques;  le  plus  ordinairement  pourtant,  c’est  une  in- 
flammation profonde  qui  est  produite  en  pareille  circonstance.  — - La  glos- 
site  profonde  est  rare;  elle  est  causée  par  le  traumatisme,  par  le  contact 
de  corps  aigus  ou  de  substances  caustiques,  souvent  elle  résulte  de  pi- 
qûres d’insectes.  Comme  maladie  secondaire,  elle  a été  observée  dans  la 
pyohémie,  le  typhus,  le  rhumatisme  articulaire  (Lawrence),  la  variole 

(1)  Bloedau,  De  glossitide.  Icnæ,  1795.  — Fergusson,  PIujs.  med.  Journal,  1802.  — 
Raggi,  Sulla  glossitide.  Pavia,  1809.  — Viollaud,  Essai  sur  la  glossite.  Paris,  1815.  — 
Makcoud,  Dissert,  sur  la  glossite.  Strasbourg,  1815.  — Hosack,  Essays  on  varions  sub- 
jects  of  med.  Sc.  New-York,  1821.  — Dêsormeaüx,  in  Dict.  en  30  vol.  — Marjolin, 
Eodem  loco.  2»  édit.  — Reinisch,  De  Glossitide.  Lipsiæ,  1837.  — Gottel,  Deobaclitung 
einer  luahren  Glossltis  (Groefe  und  Walther’s  Journal,  VII).  — Requin,  Grisolle,  Traité 
de  patliol.  interne.  — Wcnderlich,  Handb.  der  Path.  and  Thérapie.  Stuttgart,  1854.  — 
Arnold,  In  Betz  Memorabilien  aus  der  Praxis,  1856.  — Graves,  Fôrster,  Bamrerger, 

loc.  cil.  — Renz,  Zur  Aetiolog.  der  Glossitis  superficialis  ( Würzb . med.  Journal,  1862). 
— Demme,  Ueber  Glossitis  und  ihre  Behandlung  ( Schweizer  Archiv,  1863).  — Evans 
(Edematous  glossitis  (The  Lancet,  1863).  — Bendel,  Glossitis  parenchymatosa  ( Wiener 

med.  Zeitsclir.,  1866).  — J.  Formorel,  Glossite  aiguë  causée  par  l’impression  du  froid 
(Union  méd.,  1867). 

Van  der  Meersch,  Glossite  aiguë  idiopathique  (Ballet.  Soc.  méd.  de  Garni,  1869).  — 
Brochin,  Ulcère  rebelle  de  la  langue  chez. un  phthisique  (Gaz.  hôp.,  1869).  — Jukes,  A 
case  of  idiopathic  glossitis  (Brit.  med.  Journ.,  1870).—  M.  Legrand,  Stomatite  et  glos- 
site idiopathiques  ( Union  méd.,  1870).  — Bertholle,  Glossite  parenchymateuse  (Eodem 
loco,  1870).  — Trélat,  Note  sur  l’ulcère  tuberculeux  de  la  bouche  et  en  particulier  de 
la  langue  ( Arch . gén.  de  méd.,  1870). 

Féréol,  Ulcération  tuberc.  de  la  langue  ( Union  méd.,  1872).  — Clarke,  Treatise  on 
the  diseuses  of  the  longue.  Renschaw,  1873.  — Béhier,  Glossite  aiguë  a frigore  (Gaz. 
Iwp.,  1874).  — Adams,  Case  of  temporary  engorgement  of  the  tongue  improperly  cal- 
led  glossitis  (Med.  Press  and  Circulai',  1874).  — Ward,  Acute  glossitis  tahlng  place  six 
successive  limes  in  the  same  Patient  (Eodem  loco,  1874).  — Keogh,  Glossitis  (Eodem 
loco,  1874).  — Laboui.bène,  Sur  les  ulcérations  tuberc.  de  la  langue  ( Union  méd., 
1874). 
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(Bamberger),  et  la  gangrène  de  la  bouche.  — La  variété  décrite  par  Wun- 
derlich  sous  le  nom  de  glossitis  dissecans,  est  une  difformité  plutôt 
qu’une  maladie;  l’étiologie  en  est  peu  connue.  Je  l’ai  observée  chez  deux 
hommes  qui  avaient  souffert  d’une  syphilis  rebelle  traitée  par  les  mercu- 
riaux;  quand  j’ai  vu  ces  malades,  il  y avait  longtemps  déjà  qu’ils  étaient 
délivrés  de  leur  syphilis  et  de  leur  traitement,  mais  l’altération  de  la 
langue,  qui  avait  débuté  avec  les  accidents  pharyngés  de  la  vérole,  était 
bien  évidemment  définitive.  Était-elle  le  fait  de  la  syphilis  ou  celui  du 
mercure?  Je  l’ignore;  toutefois  je  puis  ajouter  que  ces  individus  n’avaient 
jamais  eu  de  stomatite  mercurielle  proprement  dite. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — SYMPTOMES. 

Les  caractères  anatomiques  et  les  symptômes  de  la  glossite  superfi- 
cielle se  confondent  avec  ceux  des  stomatites  qu’elle  accompagne;  les 
enduits  divers  qui  occupent  alors  la  face  dorsale  et  les  bords  de  la  langue, 
les  tuméfactions  de  l’organe,  sont  pour  beaucoup  dans  la  perversion  du 
goût,  et  dans  la  gène  de  la  mastication  et  de  la  déglutition.  Celte  forme 
est  toujours  générale;  mais  Requin  et  Grisolle  ont  signalé  une  variété  qui 
est  toujours  partielle  et  indépendante  de  la  stomatite.  Cette  glossite,  que 
Requin  a nommée  papillaire,  est  circonscrite  aux  grosses  papilles  qui 
occupent  la  base  de  la  langue;  ces  organes  sont  durs,  rouges  et  saillants, 
et  ils  déterminent  une  sensation  de  chaleur  pénible  qui  augmente  et  de- 
vient intolérable  quand  les  aliments  sont  très-sapides  ou  très-chauds.  Cette 
forme,  toujours  très-opiniâtre,  n’a  été  vue  par  les  auteurs  cités  que  chez 
des  femmes  nerveuses  ou  hystériques;  je  l’ai  observée  avec  des  caractères 
on  ne  peut  plus  nets  chez  deux  hommes  qui  faisaient  abus  du  tabac  à 
fumer. 

La  glossite  profonde  aigue  intéresse  presque  toujours  la  totalité  de 
l’organe;  quand  il  n’en  est  pas  ainsi,  elle  est  strictement  unilatérale;  elle 
est  anatomiquement  caractérisée  par  une  exsudation  fibrineuse  intersti- 
tielle qui  siège  entre  les  fibres  musculaires;  celles-ci  sont  décolorées, 
friables  et  imbibées  d’une  sérosité  aîBummo-fibrineuse.  Dans  quelques 
cas,  l’exsudât  insterstitiel  coïncide  avec  l’inflammation  et  la  segmentation 
granuleuse  des  fibres  contractiles  elles-mêmes;  l’altération  est  alors 
réellement  parenchymateuse.  Avec  ces  lésions  profondes  on  constate 
toujours  des  modifications  de  la  muqueuse  : tantôt  elle  est  simplement 
tuméfiée  et  couverte  d’un  enduit  épithélial  épais,  comme  dans  la  glossite 
superficielle;  tantôt  elle  est  revêtue,  en  totalité  ou  par  places,  d’un  exsu- 
dât pseudo-membraneux,  souvent  coloré  en  noir  par  du  sang  (Bamberger). 
Ces  lésions  ont  une  marche  remarquablement  rapide,  et  en  quelques 
heures  elles  produisent  une  augmentation  de  volume  énorme  qui  fait 
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toute  la  gravité  de  la  maladie.  La  glossite  profonde  se  termine  par  réso- 
lution, par  suppuration  circonscrite  ou  diffuse,  ou  pai  induiation  paitielle, 
cette  induration  est  souvent  definitive,  mais  elle  peut  dispaiaitie  même 
après  plusieurs  années,  ainsi  que  le  prouve  un  fait  rapporté  par  Graves. 
— Une  induration  limitée  caractérise  la  glossite  chronique  d'emblée;  elle 
est  produite  par  le  frottement  des  dents  lesees  ou  deviees,  et  siégé  alois 
sur  les  bords  latéraux,  ou  bien  elle  succède,  à des  ulcérations  patholo- 
giques de  la  muqueuse,  et  elle  occupe  fréquemment,  dans  ce  cas,  la 
région  supérieure  de  l’organe.  Au  niveau  de  1 induration,  dont  la  saillie  est 
toujours  fort  peu  marquée,  la  muqueuse  est  souvent  rétractée  en  rayons 
comme  le  tissu  cicatriciel,  ce  qui  est  déjà  une  présomption  en  faveur 
d’une  sclérose  partielle;  or  les  recherches  de  Fôrster  ont  précisément 
établi  qu’au-dessous  des  indurations  les  fibres  musculaires  sont  détruites 
et  remplacées  par  du  tissu  conjonctif. 

L’augmentation  de  volume  de  la  langue  est  le  symptôme  fondamental 
de  la  glossite  profonde  aiguë  ; en  quelques  heures,  la  tuméfaction  est  telle 
que  l’organe  ne  peut  plus  être  contenu  dans  la  bouche,  il  fait  saillie  entre 
les  arcades  dentaires  qui  pressent  douloureusement  sur  lui,  et  en  même 
temps  il  se  développe  en  arrière  et  refoule  l’épiglotte  sur  l’orifice  supérieur 
du  larynx;  l’articulation  des  sons,  la  déglutition, ‘sont  impossibles,  la 
fièvre  est  intense,  les  douleurs  sont  vives,  l’état  général  est  grave.  Une 
salive  visqueuse  s’écoule  incessamment  de  la  bouche,  tandis  que  la  par- 
tie de  la  langue  qui  est  exposée  se  dessèche  par  évaporation  ; à la  gène  de 
la  respiration  s’ajoute  bientôt  la  cyanose,  parce  que  les  ganglions  sous- 
maxillaires  et  cervicaux  tuméfiés  gênent  le  cours  du  sang  dans  les  jugu- 
laires. Le  temps  nécessaire  pour  la  production  de  ces  phénomènes  graves 
est  très-court;  au  bout  de  trente-six  à quarante-huit  heures,  on  peut  voir 
survenir  des  accès  de  suffocation  dans  l’un  desquels  le  patient  meurt 
brusquement,  ou  bien  il  succombe  plus  lentement  à l’empoisonnement 
carbonique  ou  plutôt  à Y anoxémie.  Quand  la  maladie  aboutit  à la  forma- 
tion d’un  abcès,  les  symptômes  vont  s’aggravant  jusqu’à  l’ouverture  du 
foyer  qui  se  rompt  parfois  spontanément  à travers  la  muqueuse  ; à l’in- 
stant même  survient  une  amélioration  marquée.  Dans  la  terminaison  par 
résolution,  les  accidents  vont  diminuant  graduellement  jusqu’à  parfaite 
guérison;  le  passage  à l’état  chronique  est  marqué  par  l’arrêt  de  cette 
phase  de  réparation  avant  la  résorption  complète  de  l’exsudât,  et  l’indura- 
tion qui  subsiste  peut,  suivant  son  siège  et  son  volume,  apporter  une 
gène  plus  ou  moins  prononcée  dans  les  fonctions  multiples  de  l’organe.  — 
Dans  quelques  cas  rares  la  glossite  profonde  aigue  se  termine  par  gan- 
grène; la  guérison  a été  obtenue  après  l’élimination  des  parties  mortes; 
mais,  si  la  perte  de  substance  est  notable,  la  parole  peut  être  inintelligible 
ou  impossible. 

La  glossite  chronique  partielle  ne  produit  d’autres  symptômes  que 
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des  douleurs  et  une  certaine  gêne  dans  les  mouvements  de  l’organe.  — 
La  glossite  disséquante  est  caractérisée  par  des  sillons  profonds  qui 
pénètrent  dans  l’épaisseur  de  la  langue  et  semblent  la  diviser  en  plusieurs 
faisceaux;  l’épithélium  et  des  débris  d’aliments  s’accumulent  dans  ces  plis, 
et  y produisent  des  gerçures  et  des  crevasses  souvent  fort  douloureuses! 

La  glossite  chronique  peut  être  confondue  avec  le  cancer  et  avec  l’in- 
duration d’origine  syphilitique;  les  caractères  objectifs  sont  trompeurs; 
on  ne  peut  se  fonder  pour  le  diagnostic  que  sur  le  fait  d’une  inflamma- 
tion  aiguë  ayant  précédé  1 induration,  et  sur  les  effets  du  traitement  anti- 
syphilitique, qui  doit  être  rigoureusement  institué  dans  tous  les  cas  douteux. 


TRAITEMENT. 

Le  traitement  des  glos sites  superficielles  ne  diffère  pas  de  celui  des  sto- 
matites. Celui  de  la  glossite  chronique  d’emblée  est  tout  entier  dans  la 
soustraction  de  la  cause  irritante  qui  a produit  la  lésion;  mais  souvent, 
quand  elle  est  ancienne,  le  résultat  est  nul,  et  si  les  fonctions  sont  nota- 
blement gênées,  il  n y a d autre  ressource  qu’une  opération  chirurgicale. 
Dans  les  cas  récents,  on  pourrait  tenter  la  médication  par  l’iodure  de  po- 
tassium el  par  les  èaux  iodo-bromurées  de  Saxon.  — La  glossite  dis- 
séquante persiste  souvent  d’une  manière  définitive;  cependant  elle  peut 
êtie  guéiie,  ou  en  tout  cas  grandement  améliorée  par  des  soins  de  pro- 
piete  minutieux,  et  par  la  cautérisation  des  gerçures  et  des  sillons  avec 
le  nitrate  d’argent. 

La  glossite  profonde  aiguë  exige  un  traitement  énergique  ; je  n’oserais, 
cà  1 exemple  de  Graves,  appliquer  des  sangsues  sur  l’organe  enflammé, 
bien  que,  dans  le  fait  qu  il  cite,  le  résultat  ait  été  heureux;  les  applica- 
tions dans  la  région  rétro-et  sous-maxillaire  me  semblent  mériter  la  pré- 
férence, mais  tout  cela  n est  bon  que  si  l’on  a encore  quelque  temps 
devant  soi.  Lorsque  le  gonflement  est  tel  que  l’asphyxie  est  imminente,  il 
faut  une  déplétion  bien  autrement  rapide;  elle  ne  peut  être  obtenue  que 
par  des  incisions  intéressant  le  quart  ou  le  tiers  de  l’épaisseur  de  la 
langue  ; si  la  suffocation  persiste  après  ces  scarifications,  il  n’y  a d’autre 
ressource  que  de  pratiquer  la  trachéotomie.  Dans  les  cas  moins  violents 
qui  ne  nécessitent  pas  d’incision,  on  soulage  beaucoup  les  malades  en 
leur  faisant  prendre  constamment  de  petits  fragments  de  glace.  — Lors- 
qu’un abcès  est  reconnu,  il  faut  l’ouvrir  aussitôt  ; mais  bien  souvent  il 
siège  tout  à fait  à la  base  de  la  langue,  et,  en  raison  de  l’état  des  parties, 
l’exploration  n’est  pas  possible  ; c’est  un  nouvel  argument  en  faveur  des 
incisions  précoces,  qui  préviennent  d’ordinaire  la  terminaison  par  suppu- 
ration. — Malgré  l’autorité  de  Graves  et  deNeligan,  je  condamne  absolu- 
ment le  traitement  mercuriel  ; les  raisons  de  cette  proscription  sont  fa- 
ciles à concevoir. 
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CHAPITRE  III. 

GANGRÈNE  DE  LA  BOUCHE.  — NOUA. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


Indépendamment  de  la  gangrène,  qui  constitue  dans  quelques  cas  la 
terminaison  des  stomatites  graves,  on  observe  dans  les  parois  buccales 
une  mortification  d 'apparence  spontanée,  qui  est  un  type  de  ces  nécroses 
préparées  de  longue  main  par  la  détérioration  de  l’organisme  (voyez  1. 1). 
— La  gangrène  DYSTROPHIQUE  ou  noma  (1)  est  une  maladie  de  l’en- 
fance, qu'elle  atteint  surtout  de  trois  à cinq  ans  d’après  Barthez  et 
Billiet,  de  cinq  à dix  selon  Taupin.  Un  peu  plus  commune  chez  les  filles 
que  chez  les  garçons,  elle  sévit  sur  les  enfants  mal  logés,  mal  nourris, 
dont  ces  mauvaises  conditions  hygiéniques  altèrent  peu  câ  peu  la  consti- 
tution; mais  alors  même  que  le  terrain  est  ainsi  préparé,  il  est  bien  rare 


(1)  Synonymes  : Stomatite  maligne;  — slomacace;  — stomatite  putride;  — cancer 
aqueux. 


Poucquet,  De  clieilocace.  Tübingen,  1794.  — Lentin,  Beitràge  zur  ausüb.  Arzneiivis- 
senschaft.  Augsburg,  1797.  — Baron,  Journ.  de  méd.  de  Leroux,  etc.,  1816.  — Isnard, 
Thèse  de  Paris,  1818.  — Journ.  compl.  du  Dict.  des  se.  méd.,  1819.  — Siebert,  Ilufe- 
land's  Journal,  XXXIII.  — Billard,  toc.  cit.—  Ricuteu,  Der  Wasserhrebs  der  Kinder.  Ber- 
lin, 1828.  De.trage  zur  Lehre  von  Wasserhrebs.  Berlin,  1832. — Ueber  den  Brand  der  Kin- 
der. Berlin,  1834.  — Wiegand,  Der  Wasserhrebs.  Erlangen,  1830. — Froriep,  Path.  anat. 
Abbildungen.  Weimar,  1836.  — Taupin,  Journ.  des  conn.  méd.-cliir.,  1839.  — Hunt, 
Med.-chir.  Transact.,  XXVI.  — J.  Tourdes,  Thèse  de  Strasbourg,  1848.  — Barthez  et 


Rilliet,  loc.  cit.  — Lôschner,  Prajer  Viertelj.,  XV.  — Albers,  Archiv  f.  physiol. 
Heilh.,  XI.  — Wunderlicu,  Bamberger,  toc  cit.  — Putégnat,  De  la  stomatite  gangré- 
neuse (Gaz.  hebdom.,  1865).  — Lavit,  Gangrène  de  la  bouche  : traitement  par  la  créo- 
sote camphrée;  guérison  (Bullet.  thcrap.,  1867).  — Werner,  Ein  Fall  von  Noma  bei 
einem  50  jàhrigen  Manne  (Zeitsclir.  f.  Wundarzte  und  Geburtsh.,  1867). 

Fleming,  Cancrum  oris  (Pliilad.  med.  Reporter,  1869).  — Glynn,  Cancrum  oris  (B rit. 
med.  Journ.,  1869).  — Santopadre,  Stomatite  gangrenosa;  edema  delta  glottide  ( Rivist . 
dm.  di  Bologna,  1869).  — Kellner,  Ueber  Noma.  Berlin,  1870.  — Edgar,  On  cancrum 
oris  ( St.-Louis  med.  and  surg.  Journ.,  1870).  — Lange,  Ein  Fall  von  Noma  geheilt  durch 
dussere  Anwendung  von  Oleum  Terebenthinœ  ( Memorabilien , 1871). 

Sciimid,  Ueber  das  Verhdltniss  von  Noma  zur  Gangroena  oris  ( Bayr . iirztl.  Intellig. 
Bl,  1872).  - Smith,  Cases  of  gangrène  of  Lhe  moutli  ( New-Yorh  med.  Rec.,  1872).  — 
Hildebuand,  De  Noma.  Berlin,  1873.  — Lucas  Championnière,  Gangrène  de  la  bouche 
{Journ.  de  méd.  et  de  dur.  prat.,  1875). 


62 


MALADIES  DE  LA  BOUCHE  ET  DU  PHARYNX. 

que  la  mortification  survienne  sans  causes  occasionnelles,  et  ces  causes 
sont  pour  la  plupart  des  influences  débilitantes  : ce  sont  la  rougeole,  la 
scarlatine  (rarement  la  variole),  les  diarrhées  prolongées,  les  maladies 
chroniques  de  la  peau  et  du  cuir  chevelu.  Dans  quelques  cas,  c’est  une 
simple  irritation  locale  telle  que  saillie  d’une  dent,  salivation  mercurielle, 
qui  est  l’occasion  de  l’explosion  de  la  maladie.  Chez  l’adulte,  elle  est 
observée  dans  l’état  puerpéral,  à la  suite  des  typhus  ou  d’un  traitement 
mercuriel,  mais  elle  est  rare  à cet  âge.  — Le  noma  est  plus  fréquent 
dans  les  contrées  humides  et  froides  que  dans  les  régions  méridionales; 
il  est  relativement  commun  en  Hollande  et  sur  le  littoral  de  la  mer  du 
Nord.  La  maladie  n’est  pas  épidémique,  et,  quoi  qu’en  ait  dit  Taupin,  elle 
n’est  pas  contagieuse. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

La  lésion  débute  presque  toujours  par  la  face  interne  de  la  joue,  et  plus 
souvent  à gauche  qu’à  droite.  Ses  caractères  sont  ceux  de  la  gangrène 
humide  en  général;  la  muqueuse  prend  sur  un  point  limité  une  couleur 
rouge  violet  livide  de  mauvaise  nature,  parfois  une  vésicule  ou  une  huile 
pleine  de  sérosité  roussâtre  apparaît  à ce  niveau,  puis  la  tache  noircit,  le 
tissu  se  ramollit  dans  ses  .couches  superficielles  et  tombe  en  détritus;  en 
même  temps  le  tissu  adipeux  disparaît  par  liquéfaction,  les  couches  pro- 
fondes sont  infiltrées  d’une  sanie  rouge  noirâtre  parfois  coagulée  (Albers),  et 
de  granulations  pigmentaires;  et  l’excavation  grandissant  à mesure  que  les 
parties  mortes  se  détachent,  une  perforation  totale  peut  être  produite  qui 
met  à nu  les  arcades  dentaires.  Dans  quelques  cas,  le  processus  débute  dans 
les  couches  intermédiaires,  et,  marchant  à la  fois  vers  la  peau  et  vers  la 
muqueuse,  il  détermine  une  destruction  bien  plus  rapide.  Du  reste,  les 
désordres  sont  loin  d’être  toujours  limités  à la  joue  : soit  par  continuité,  soit 
par  fusées  serpigineuses,  la  gangrène  peut  s’étendre  aux  lèvres,  aux  gen- 
cives; elle  met  à nu  le  maxillaire,  qui  s’exfolie  ; les  dents  sont  ébranlées 
ou  tombent;  enfin  la  mortification  peut  gagner  la  paupière  inférieure,  le 
nez,  et  transformer  toute  une  moitié  du  visage  en  une  masse  pulpeuse  sur 
laquelle  la  peau  forme  parfois  une  eschare  noire  et  sèche.  Dans  le  foyer 
de  nécrose,  les  vaisseaux  sont  obturés  par  thrombose  secondaire,  mais  les 
artères  afférentes  sont  perméables  (Rilliet  et  Barthez);  le  névrilème  est 
coloré  comme  le  tissu  ambiant,  et  même  imbibé  de  liquide,  mais  la  con- 
stitution histologique  des  nerfs  n’est  pas  altérée. 

Quand  la  guérison  a lieu,  la  perle  de  substance  est  comblée  par  un  tissu 
cicatriciel  dont  la  rétraction  et  les  adhérences  aux  parties  osseuses  pro- 
duisent souvent  de  hideuses  difformités  cl  des  désordres  fonctionnels 
graves. 


GANGRÈNE  DE  LA  BOUCHE.  — NOMA. 


63 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


L’invasion  du  mal  est  des  plus  insidieuses,  parce  qu’il  débute  sans  dou- 
leurs par  un  symptôme  objectif  qui  peut  fort  bien  passer  inaperçu  : c’est 
un  changement  de  couleur  circonscrit,  ou  bien  une  vésicule  qui  se  rompt 
rapidement  ; puis  survient  une  ulcération  .inodore,  grisâtre  ou  gris  noi- 
râtre, qui  siège  ordinairement  à la  face  interne  de  l’une  des  joues,  quel- 
quefois sur  le  repli  gingivo-buccal  ou  sur  la  gencive.  Le  caractère  gan- 
gréneux de  cette  ulcération  d’abord  très-limitée  se  révèle  par  son  extension 
rapide  en  surface  et  en  profondeur,  et  par  l’odeur  de  l’haleine;  le  plus 
souvent  celte  odeur  est  d’emblée  franchement  gangréneuse,  dans  quelques 
cas  elle  ressemble  d’abord  à celle  de  la  stomatite  mercurielle  (Richler). 
Dès  que  l’ulcération  est  formée,  la  joue  et  la  lèvre  sont  gonflées  et  œdéma- 
teuses, les  ganglions  s’engorgent,  et  un  liquide  salivaire  d’abord,  puis 
sanguinolent  et  gangréneux,  s’écoule  de  la  bouche,  tandis  qu’une  partie 
est  avalée  par  le  malade  avec  des  particules  nécrosées  ; celte  auto-infec- 
tion est  pour  une  grande  part  dans  la  production  de  l’état  général  grave 
qui  survient  plus  ou  moins  rapidement.  Quand  les  choses  en  sont  à ce 
point,  avant  tout  changement  de  couleur  à la  peau,  apparaît  au  niveau  de 
l’ulcération,  dans  les  couches  profondes,  un  noyau  d’engorgement  de  1 
à 2 centimètres  de  diamètre,  au  niveau  duquel  la  peau  devient  tendue, 
luisante,  comme  huileuse  ou  marbrée  ; le  gonflement  et  l’œdème  précèdent 
d’un  ou  deux  jours  le  développement  de  ce  noyau,  qui  devance  lui-même  de 
vingt-quatre,  trente-six  ou  quarante-huit  heures  la  formation  de  l’eschare 
cutanée;  celle-ci  survient  du  quatrième  au  septième  jour,  mais  elle  n’est 
pas  constante,  elle  manque  dans  les  cas  légers;  à partir  de  son  apparition, 
la  gangrène,  quand  elle  n’est  pas  arrêtée  par  un  traitement  énergique, 
fait  des  progrès  rapides  et  produit  les  effroyables  délabrements  qui  ont 
été  indiqués  dans  le  paragraphe  précédent. 

Dans  les  premiers  jours  de  la  maladie,  l’état  général  peut  rester  bon,  il 
est  même  des  enfants  qui  gardent  leur  gaieté  et  leur  appétit;  mais  avec  les 
progrès  du  mal,  et  surtout  sous  l’influence  de  l’ingestion  des  liquides  buc- 
caux, un  état  adynamique  survient  qui  est  caractérisé  par  l’abattement,  la 
pâleur  de  la  face,  la  petitesse  et  la  fréquence  du  pouls,  souvent  aussi  par 
du  délire  nocturne;  une  diarrhée  abondante  témoigne  par  sa  fétidité  de 
l’action  nocive  exercée  sur  l’intestin  par  les  débris  gangréneux.  La  mort 
peut  avoir  lieu  à ce  moment-là,  c’est-à-dire  dans  le  cours  ou  à la  fin  du 
second  septénaire,  sans  autre  accident,  par  le  seul  fait  des  progrès  de  la 
gangrène  et  de  l’adynamie;  souvent  elle  est  déterminée  par  une  pneumo- 
nie qui  est  une  complication  extrêmement  fréquente.  Enfin,  lorsque  les 
malades  survivent  jusqu’à  l’élimination,  ils  peuvent  être  tués  alors  par 
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l’abondance  de  la  suppuration  et  la  septicémie.  — La  guérison,  toujours 
lente,  est  extrêmement  rare;  la  maladie,  d’après  le  relevé  de  Tourdes, 
est  mortelle  73  fois  sur  100. 

L’œdème,  le  noyau  d’engorgement,  la  rapidité  des  accidents,  distinguent 
le  noma  de  la  stomatite  ulcéro-membraneuse ; — le  début  par  la  mu- 
queuse le  différencie  de  la  pustule  maligne. 

TRAITEMENT. 

Une  bonne  aération,  une  alimentation  substantielle,  le  quinquina  et  le 
vin,  sont  les  bases  du  traitement  interne;  il  est  utile  en  outre  de  faire  faire 
des  lavages  de  la  bouche  avec  une  solution  diluée  de  permanganate  de 
potasse  au  1/1000,  afin  de  neutraliser  l’odeur  et  de  modifier  les  pro- 
priétés malfaisantes  des  liquides  avalés  par  les  malades;  on  peut  aussi,  sui- 
vant la  même  indication,  administrer  le  chlorure  de  soude  ou  la  poudre 
de  charbon  ; dans  un  cas,  la  térébenthine  employée  comme  topique  adonné 
à Lange  une  guérison  complète.  Mais  il  importe  avant  tout  de  limiter 
la  marche  envahissante  de  la  gangrène,  et,  pour  atteindre  ce  but,  il  faut 
circonscrire  la  partie  morte  par  une  cautérisation  profonde,  soit  avec 
le  caustique  de  Vienne,  soit  plutôt  avec  le  fer  rouge;  cette  cautérisa- 
tion doit  toujours  être  pratiquée  à une  petite  distance  au  delà  de  l’es- 
chare. 


CHAPITRE  IV. 

PAROTIDE.  — PAROTIDITE.  — OREILLOAS. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


L’inflammation  de  la  parotide  et  du  tissu  cellulaire  qui  l’entoure  est 

PRIMITIVE  et  IDIOPATHIQUE,  OU  SECONDAIRE  et  SYMPTOMATIQUE  (1).  Dans  la 

(1)  Synonymes  : Cgnanche  parotidea;  — angine  parotidienne. 

Jàcoisi,  De  angina  parotidea.  Gôttingen,  1790.  — Kopf,  De  angina  parotidea.  Gollin- 
gcn,  1799.  — Murat,  la  Glande  parotide  considérée  sous  scs  rapports  anat.,  physiol.  et 
pathol.  Paris,  1803.  — Elsasser,  De  natura  parotidum  malignarum  in  morbis  acutis. 
Tübingcn,  1809.  — Ozanam,  Maladies  épidémiques,  II.  Paris,  1817.  — Huppf.rtz,  De 
parotide.  Berolini,  1823.  — Cruveiluieu,  Ilevue  méd.,  1830.  — Naumann,  Heckcr's  An- 
nalen,  1833.  — Louyer-Villermay,  Journ.  des  conn.  méd.-prat.,  1835.  — Eisenmann, 
Die  Famille  Rheuma.  Erlangen,  1811.  — Graves,  loc.  cil.  — Baillarger,  Gas.  méd., 
1853.  — Trousseau,  Arcli.  gén.  de  méd.,  1851.  — Virchow,  Charité- Annalen,  1858. 
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forme  primitive,  le  processus  phlegmasique  dépasse  très-rarement  la 
phase  de  fluxion,  la  maladie  est  sans  gravité;  dans  la  forme  secondaire, 
l’inflammation  aboutit  très-souvent  à la  suppuration  et  à la  fonte  putride 
du  tissu;  1 innocuité  ou  le  péril  ne  dépend  point  de  la  lésion  parotidienne 
elle-même,  il  est  subordonné  aux  conditions  pathologiques  préalables.  Ces 
différences  étiologiques  et  cliniques  ont  été  le  point  de  départ  d’une  sé- 
paration complète  entre  la  parotide  spontanée  et  la  symptomatique;  pour 
consacrer  plus  nettement  cette  division,  on  a donné  en  France  une  déno- 
mination différente  à chacune  des  formes  : on  a appelé  oreillons  la  paro- 
tidite spontanée,  et  1 on  a conservé  pour  l’autre  les  noms  de  'parotide  ou 
pai  otidite;  après  quoi,  pour  étayer  cette  dichotomie  sur  une  base  anatomique 
qui  seule  pouvait  la  rendre  acceptable,  on  a admis  que  dans  les  oreillons 
l’inflammation  occupe  le  tissu  cellulaire  qui  environne  la  glande,  tandis 
que  dans  la  parotidite  elle  intéresse  le  tissu  glandulaire  lui-même.  Or 
c’est  lii  une  pure  hypothèse  ; c’est  moins  encore,  c’est  une  erreur  : 
pour  les  oreillons,  il  n’y  a pas  d’autopsies,  et  la  question  de  siège  de- 
meure lettre  close,  car  on  ne  peut  arguer  de  la  rapidité  de  l’évolution 
pour  localiser  la  lésion  dans  le  tissu  cellulaire  plutôt  que  dans  la  glande; 
mais  pour  les  parotides  symptomatiques  il  y a des  autopsies,  et  elles  mon- 
trent tantôt  que  le  tissu  p.ériglandulaire  et  la  glande  sont  également  pris 
tantôt  que  le  tissu  cellulaire  est  seul  altéré,  la  glande ''étant  à peine 
touchée  : les  observations  de  Graves,  entre  autres,  sont  des  plus  nettes, 
e cnterium  anatomique  hypothétiquement  invoqué  est  donc  illusoire  et 
il  n y a pas  lieu  de  conserver  comme  espèces  morbides  distinctes  l’oreillon 

Bambeuger  Zoc.  ait.  - Meynet,  Obs.  d'oreillons  suivis  de  métastase  sur  les  ovaires 

fHZ:  p JOn'  ^ ~ P“ZET’  Nolesar  une  épidémie  d'oreillons  ( Arch . de  méd 

1866  - 0redl0m  d CU  leiU‘  métastase  cl™  la  femme,  thèse  de  Paris! 

■ écart,  De  oreillon  ( Journ . de  méd.  de  Bruxelles,  1866).  - Grisolle  De 

l atrophie  des  testicules  consécutive  aux  oreillons  [Gaz.  hôp,,  1866  . - Malabouche 

S0US  U **  Montpellier; 

P L' l ’ Parh’  1868 ■ -C0MBEAu,  Thèse  de  Paris,  1868.  - Peter 

ohd^  thrombus  et  métastasé  (Gaz.  hôp.,  1868).  - Sallaud,  Thèse  de  Montpellier, 

dom  , 1868) ENCAU  ^ IüSSY’  CkmqueS  sur  le  PhleOmon  parotidien  (Gaz.  heb- 

Tparis’lseg6  d°  1869‘  ~ DecI2e>  De  l’état  typhoïde 

maladie  yénéral^  et  ^ 

sr*  <c“  **  - ~ 

g'm’  {lmn-  *'  mM-  * 

lened  amie  mania.  Iteeovenj  (Pki lai.  'rZes  Z‘iê  ^ 

Bouck,,  Sur  la  nature  al  le  traitement  iel  oreillons  (Cenml  rem,  Aeai  S- 
Vtil).  - Gillet,  Mort  , alite  Hans  un  cas  Mettions  (Ga:.  küp.,  1873) 

JACCOUD.  - Palh.  int.,  5»  édit. 
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et  la  parotide;  il  faut  simplement  tenir  compte  des  deux  formes  différentes 
que  présente  l’inflammation  parotidienne  et  périparotidienne,  suivant 
qu’elle  est  spontanée  ou  symptomatique.  On  peut,  pour  la  commodité  du 
langage,  retenir  le  mot  oreillun  pour  désigner  la  forme  spontanée  de  la 
parotidite,  mais  il  ne  faut  pas  y attacher  l’idée  d’une  localisation  anatomique 
particulière.  Il  est  bon  d’être  prévenu  d’ailleurs  que  cette  terminologie 
peut  être  mal  comprise  à l’étranger,  où  l’on  ne  connaît  qu’une  parotidite 
à deux  formes,  c’est-à-dire  primitive  ou  secondaire. 

La  parotidite  spontanée  (oreillons)  est  sporadique  et  épidémique.  Dans 
l’une  et  l’autre  condition,  elle  est  favorisée  par  le  froid  humide,  et  Eisen- 
mann,  qui  a bien  étudié  la  variété  épidémique,  a montré  que  c’est  là  en 
définitive  la  seule  cause  dont  l’influence  soit  bien  positive.  Cette  maladie 
atteint  de  préférence  les  jeunes  gens  et  les  adultes  du  sexe  masculin,  et 
c’est  au  printemps  et  à l’automne  qu’elle  est  le  plus  fréquente;  dans  cer- 
taines localités  à climat  froid  et  humide,  par  exemple  en  Hollande,  dans 
quelques  parties  de  l’Angleterre  et  de  la  Suisse,  dans  la  Louisiane  (Eisen- 
mann),  la  parotidite  est  endémique. 

La  parotidite  symptomatique  naît  quelquefois  (par  continuité  de  tissu) 
à la  suite  des  inflammations  de  la  muqueuse  buccale,  notamment  dans  la 
stomatite  mercurielle;  mais  le  plus  ordinairement  elle  est  sous  la  dépen- 
dance de  maladies  aiguës  graves;  le  typhus  et  la  fièvre  typhoïde,  les 
fièvres  éruptives,  surtout  la  scarlatine,  la  pyohémie  traumatique  ou  puer- 
pérale, la  dysentérie,  le  choléra,  la  pneumonie  adynamique,  en  sont  les 
causes  les  plus  ordinaires.  Deux  fois  déjà  j’ai  observé  celte  complication  à 
la  période  ultime  de  lésions  organiques  du  cœur,  et  l’autopsie  a montré  la 
même  fonte  putride  que  dans  les  parotides  des  fièvres. 

Nous  ne  savons  rien  de  positif  touchant  le  rapport  qui  unit  l’inflamma- 
tion parotidienne  aux  maladies  précédentes;  on  n’éclaire  pas  beaucoup  la 
question  en  disant  qu’il  s’agit  d’une  métastase;  car  l’agent  métastatique 
et  la  modalité  du  transport  sont  également  inconnus. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

La  glande,  le  tissu  cellulaire  interstitiel  et  périphérique  sont  tuméfiés, 
injectés  et  infiltrés  d’un  liquide  dont  la  nature  varie  : dans  les  cas  légers, 
l’infiltration  est  séreuse  ou  légèrement  fibrineuse,  et  l’exsudât  est  repris 
par  absorption ; dans  les  cas  plus  graves,  l’inflammation  aboutit  a la  sup- 
puration ou  à la  fonte  putride.  Le  pus  est  ordinairement  infiltré  dans  le 
tissu  périglandulaire  cl  dans  celui  qui  sépare  les  lobules;  il  s écoule  mal 
à la  coupe;  les  acini  apparaissent  comme  de  petits  corps  rougealies  et 
friables,  ou  bien  ils  finissent  aussi  par  suppurer,  et  aucun  élément  _n  est 
reconnaissable;  quelquefois  le  pus  est  réuni  en  petits  foyers  qui  occupent 
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soit  la  glande,  soit  le  tissu  conjonctif,  et  qui  peuvent  s’ouvrir  au  dehors. 
La  fonte  putride  est  une  véritable  mortification  résultant  de  la  compres- 
sion des  vaisseaux  par  l’exsudât;  la  glande  et  le  tissu  qui  l’entoure  sont 
transformés  en  une  masse  sanieuse,  semi-liquide,  d’une  odeur  fétide 
et  gangréneuse,  et  souvent  alors  la  lésion  dépasse  les  limites  de  la  région 
parotidienne  ; les  muscles  et  les  couches  conjonctives  limitrophes  sont 
envahis  par  le  ramollissement.  — Dans  la  parotide  idiopathique,  la  ter- 
minaison par  résolution  est  la  règle,  la  suppuration  est  exceptionnelle, 
la  fonte  putride  n est  jamais  observée;  dans  la  forme  symptomatique,  la 

résolution  est  rare,  la  suppuration  et  la  putrescence  sont  les  suites  ordi- 
naires. 


D après  Virchow,  le  processus  a toujours  la  même  marche:  c’est  au 
début  une  inflammation  catarrhale  des  canaux  de  la  glande,  à quoi  s’a- 
joute, en  second  lieu,  une  inflammation  de  la  capsule  conjonctive  et  en 
troisième  heu,  mais  non  constamment,  le  ramollissement  et  la  fonte  des 
lobules  glandulaires  eux-mêmes. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

La  parotidite  idiopathique  débute  par  une  fièvre  et  un  malaise  aèné 
m qu,  peuvent  précéder  de  deux  et  même  trois  joues  l>par”i„def" 

Sél  Z:;n°UïdU,aUTjeS,deUX  °rdres  di  Ph-O^es  mari  n, 
pa  al  elemeut.  Il  y a d abord  de  la  gêne  et  de  la  douleur  vers  l’articula- 

mHée  àT0'0"'””1  Tî;iPU'S  SUr,'e,lt  ""e  tumefaclim  qui,  d'abord  li- 
a la  i egion  du  lobule  auriculaire,  s’étend  rapidement  vers  l’aiHe  de 

d m1mejusqu'au  La  tumeuh  esf  plus 

e"  br/ilX^es1?  e"e  £Sl  ‘:,j°"rS  P,US  dlMd;  d'habit!, de  il 
sont  d’ailleurs  de  médiorre  Pour  Ies  souffrances  du  malade;  elles 

lorsque  le  go„fleL„T«t  dt'.  PO  anCe;  dimi,,l,e  d'ordinaire 

loulseeUneomlode  . ttfeM  ^ «»•  roideur  dou- 

"Olable  de  la  mastication  et  de  !a  » ““  l»™  »»  moins 

de  S1ei“  ‘ * 

-.eurs  sur  les  veines  profondes  de  £ léZZT",  T"  ^ '« 

& y et  Ici  situation  peut  devenir 
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réellement  inquiétante  lorsqu’une  inflammation  du  pharynx  ou  des  amyg- 
dales coïncide  avec  colle  des  parotides.  Ces  faits  sont  rares.  Ordinaire- 
ment la  fièvre  tombe  du  troisième  au  cinquième  jour,  le  gonflement  com- 
mence à diminuer  du  cinquième  au  septième,  et  en  huit  à dix  jours  tout 
rentre  dans  l’ordre.  Un  noyau  dur  et  douloureux  persiste  quelquefois  un 
certain  temps  dans  la  région  parotidienne,  puis  il  finit  par  disparaître; 
dans  quelques  cas,  les  accidents,  loin  de  s’amender  vers  le  septième  jour, 
subissent  une  exacerbation;  la  tumeur  prend  les  caractères  du  phlegmon, 
et  elle  aboutit  à un  abcès  qui  s’ouvre  soit  à 1 extérieur,  soit  dans  le  con- 
duit auditif.  On  peut  observer  alors  comme  suite  de  la  maladie  une  olite  ex- 
terne, de  Yotorrhée  ou  une  fistule  salivaire.  Cette  terminaison  par  suppu- 
ration, fort  rare  dans  la  parotidite  sporadique,  est  relativement  fréquente 
dans  certaines  épidémies. 

Il  n’est  pas  rare  de  voir  la  fluxion  séreuse  envahir  soudainement  d’autres 
organes  qui  se  rapprochent  de  la  parotide  par  une  certaine  analogie  de 
structure  : ce  sont  les  glandes  testiculaires  chez  l’homme,  les  mammaires 
chez  la  femme,  qui  sont  le  siège  ordinaire  de  cette  inflammation  secon- 
daire; par  exception,  elle  occupe  les  glandes  renfermées  dans  les  grandes 
lèvres  ou  les  ovaires  (Meynet).  Ici  encore  on  a invoqué  la  métastase,  se 
fondant  sur  la  diminution  de  la  tumeur  parotidienne  au  moment  du  dé- 
veloppement de  l’autre;  mais  cette  diminution  n’est  rien  moins  que  con- 
stante et  lorsqu’elle  existe  elle  ne  prouve  quoi  que  ce  soit  pour  la  mé- 
tastasé, elle  est  simplement  Y effet  de  la  production  d’un  mouvement 
üuxionnaire  sur  un  autre  point;  ce  n’est  qu’une  application  de  1 apho 
risme  hippocratique,  Duobus  laboribus,  etc.  Il  est  plus  rationnel  d at- 
tribuer cette  série  de  phénomènes  au  consensus  pathologique  résultant  de 
l’analogie  de  tissu  ( partes  simüares),  et  de  rapprocher  ces  faits  de  la  ma- 
nière d’être  du  rhumatisme  articulaire,  qui  tantôt  reste  borne  aux  join- 
tures, tantôt  envahit,  sans  métastase  aucune,  un  plus  ou  moins  grani 
nombre  de  séreuses.  Ce  rapprochement  que  l’observation  impose  est  un 
puissant  argument  en  faveur  de  l’opinion  d’Eisenmann,  qui  regardait  la 
parotidite  idiopathique  comme  une  maladie  rhumatismale  (parotidüis 

rlieumatica  seu  polymorpha). 

La  fluxion  testiculaire  est  annoncée  par  un  redoublement  de  f.ewe 
par  <li  douleurs  dans  la  région  lombo-sacrée  et  sur  le  trajet  du  cordon; 
les  couches  profondes  du  scrotum  participent  souvent  a 1 inflammation, 
elles  sont  luniéflées,  œdémateuses,  la  peau  est  luisante  et  d un  rouge i p d,  s 
ou  moins  vif;  mais  ce  qui  est  constant  et  caractenstique  c est  1 ex  «da 

lion  qui  occupe  la  tunique  vaginale  et  le  tissu  interstitiel  de  la  glande 
elle-même;  c'est  cet  exsudai  glandulaire  qui,  dans  quelques  cm ^rares, 
amène  par  compression,  l'atrophie  définitive  du  testicule  (Bambergor, 
G solic  Celte  orchite  est  d'ordinaire  unilatérale  et  occupe  souvent,  m s 
non  toujours,  le  coté  correspondant  à la  parotidite;  dans  certains  cas,  1 or- 


PAROTIDITE.  - OREILLONS. 


69 


chite  est  double;  elle  se  termine  par  une  résolution  rapide,  mais  par  excep- 
tion on  peut  observer  plusieurs  fois  de  suite  l’alternance  de  la  fluxion 
testiculaire  et  de  la  parotidienne.  Quelques  faits  en  très-petit  nombre 
démontrent  la  possibilité  d’une  mort  prompte  dans  le  délire  et  les  con- 
vulsions, par  suite  d’une  fluxion  séreuse  sur  les  méninges.  — A l’excep- 
tion de  ces  cas  fort  rares  et  de  ceux  non  moins  insolites  dans  lesquels  la 
maladie  laisse  après  elle  une  des  suites  fâcheuses  qui  ont  été  indiquées, 
la  parotidite  idiopathique  est  une  affection  bénigne  et  sans  gravité. 

La  parotidite  symptomatique  qui  se  développe  dans  la  période  adyna- 
mique  des  fièvres  ne  détermine  aucun  symptôme  subjectif;  le  malade  n’a 
pas  conscience  de  ce  nouvel  incident,  qui  ne  produit  même  pas  toujours 
une  exaspération  du  mouvement  fébrile  ; lorsque  la  parotide  prend  nais- 
sance dans  le  déclin  des  fièvres  ou  dans  la  cours  d’une  maladie  qui  n’a 
pas  épuisé  l’activité  nerveuse,  elle  donne  lieu  aux  mêmes  symptômes  dou- 
loureux que  la  forme  idiopathique.  Le  développement  de  la  tumeur,  qui 
est  ordinairement  unilatérale,  est  tantôt  graduel,  tantôt  rapide,  presque 
soudain;  ces  derniers  cas  sont  les  plus  fâcheux,  en  ce  qu’ils  aboutissent  à 
peu  près  constamment  à la  suppuration  ou  au  ramollissement  nécro- 
sique.  Une  fois  que  la  tuméfaction  a acquis  un  certain  volume,  elle  pro- 
duit les  mêmes  troubles  fonctionnels  que  la  variété  précédente;  la  p'eau 
est  rouge,  violacée;  les  caractères  de  la  tumeur  sont  parfois  ceux  d’un 
phlegmon  à sa  première  période;  ailleurs  on  observe  plutôt  un  empâte- 
ment diffus  sans  induration  proprement  dite,  sans  rénitence  élastique. 

Ces  tumeurs  peuvent  se  terminer  par  résolution,  mais  le  fait  est  rare; 
elles  aboutissent  le  plus  souvent  à l’infiltration  purulente  ou  à la  fonte 
Putride  et  gangréneuse;  quand  les  malades  survivent  à la  destruction  de 
la  glande,  ils  conservent  parfois  une  hémiplégie  faciale  complète  ou  in- 
complète, ou  bien  une  fistule  salivaire. 

Le  Pronostic  est  presque  entièrement  subordonné  à l’état  antérieur  du 
patient,  et  quand  la  mort  survient,  elle  est  amenée  par  la  maladie  pre- 
mière bien  plutôt  que  par  la  parotidite;  toutefois  il  faut  reconnaître  que 
celle-ci  peut  tuer  par  elle-même,  et  qu’elle  tue  en  effet  des  individus  qui 
auraient  vraisemblablement  guéri  s’ils  n’avaient  pas  subi  cette  inflamma- 
tion secondaire.  Aussi,  et  quoi  qu’on  en  ait  pu  dire,  la  parotidite  sympto- 
matique ne  doit  en  aucun  cas  être  envisagée  comme  un  fait  favorable, 

comme  une  crise  heureuse;  c’est  une  complication  qui  a toujours  ses  in- 
convénients et  souvent  ses  dangers. 


TRAITEMENT. 

La  parotide  spontanée  demande  un  traitement  des  plus  simples.  Si 
a tumeur  est  peu  douloureuse,  si  les  symptômes  d’inflammation  locale 
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sont  peu  prononcés,  il  suffit  de  faire  garder  la  chambre,  de  diminuer  les 
aliments,  et  d’administrer  un  purgatif  salin.  Lorsqu’il  existe  des  signes 
de  catarrhe  gastrique,  il  est  utile  de  donner  un  éméto-cathartique,  et  ce 
précepte  doit  également  être  suivi  lorsque  la  parotide  coïncide  avec  quel- 
ques phénomènes  d’angine  pharyngée  ou  tonsillaire.  Dans  le  cas  où  les 
douleurs  et  les  accidents  inflammatoires  sont  très-accusés  et  font  craindre 
la  terminaison  par  suppuration,  il  faut  couvrir  la  tumeur  de  cataplasmes 
émollients,  ou  même  appliquer  des  sangsues  en  nombre  convenable;  on 
insistera  en  même  temps  sur  les  purgatifs.  Si  la  suppuration  a lieu,  il  faut 
inciser  la  tumeur  dès  que  la  fluctuation  est  évidente,  afin  de  prévenir 
l’extension  des  désordres.  La  fluxion  testiculaire  n’exige  que  le  repos  au 
lit,  et  l’usage  de  cataplasmes  émollients  ou  d’applications  résolutives.  — 
Dans  les  cas  fort  rares  où  la  disparition  des  tumeurs  coïncide  avec  des 
phénomènes  cérébraux  graves,  on  peut,  selon  le  conseil  de  Grisolle,  ten- 
ter de  rappeler  la  fluxion  sur  la  région  parotidienne  au  moyen  cle  rubé- 
fiants ou  de  vésicatoires  ; mais  en  raison  de  l’imminence  du  danger  et 
de  la  cause  probable  des  accidents,  je  ne  voudrais  pas  m’en  tenir  là,  et 
je  chercherais  à provoquer  d’abondantes  évacuations  séreuses,  soit  par  un 
fort  drastique,  soit  mieux  encore  parle  tartre  stibié  à hautes  doses. 

Dans  la  parotidite  symptomatique,  l’état  général  du  malade  contre- 
indique  le  plus  souvent  les  émissions  sanguines  locales;  il  faut  se  borner 
à couvrir  la  tumeur  de  cataplasmes  ; on  peut  aussi  pratiquer  quelques  onc- 
tions mercurielles,  mais  il  est  bon,  pour  éviter  tout  mécompte,  de  ne  pas 
perdre  de  vue  la  rareté  de  la  résolution.  — C’est  un  empâtement  général  ou 
par  places  bien  plutôt  qu’une  fluctuation  vraie,  qui  dénote  ici  la  présence 
du  pus;  dès  qu’on  croit  le  reconnaître,  il  faut  inciser;  le  débridement 
est  le  seul  moyen  de  prévenir  la  destruction  totale  de  la  glande. 


CHAPITRE  V. 

ANGINES  CATARRHALES.  — ANGINES  HIEOITELSES. 


Le  mot  angine  a désigné  primitivement  toutes  les  difficultés  d'avaler 
(dysphagie)  ou  de  respirer  (dyspnée),  produites  par  une  cause  siégeant  au- 
dessus  des  poumons  ou  de  l’estomac.  Plus  tard  on  a introduit  dans  la 
définition  la  notion  d’inflammation,  et  le  terme  angine  n’a  plus  été  appli- 
qué qu’aux  phlegmasies  des  muqueuses  comprises  entre  1 arrière-bouche 
d’une  part,  le  cardia  et  la  bifurcation  de  la  trachée  d’autre  part.  Aujour- 
d’hui, enfin,  une  nouvelle  restriction  doit  être  acceptée;  il  convient 
d’entendre  par  angines  les  inflammations  de  V arrière-bouche  et  du  pha- 
rynx. 
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De  même,  et  plus  souvent  encore  que  les  stomatites,  les  angines  sont 
liées  à des  maladies  générales  aiguës  ou  chroniques  ( fièvres  éruptives, 
morve , syphilis,  scrofule),  ou  produites  par  l’absorption  de  certains  poi- 
sons ( iodaire  de  potassium,  arsenic,  belladone).  Je  laisse  ici  de  côté  ces 
angines  constitutionnelles  et  toxiques,  pour  ne  m’occuper  que  des 
angines  primitives,  idiopathiques  ou  spontanées;  prenant  pour  base 
de  division  les  processus  anatomiques,  je  décrirai  successivement  Y angine 
catarrhale  (1),  — Y angine  parenchymateuse,—  Y angine  pseudo-membra- 
neuse (croupale,  diphthérique). 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Comme  dans  toutes  les  maladies  catarrhales,  la  prédisposition  est  ici 
toute-puissante  : tel  individu  subit  sans  effet  l’action  des  causes  les  plus 


(Q  Synonymes  : Pharyngite  et  amygdalite  catarrhales;  — angine  gutturale,  pha- 
ryngée, tonsillaire  superficielle;  — mal  de  gorge. 
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positives,  tel  autre  est  pris  d’angine  sous  l’influence  des  impressions  les 
plus  légères,  les  plus  insignifiantes;  souvent  même  aucune  condition  pa- 
thogénique accidentelle  ne  peut  être  saisie,  la  maladie  se  développe  avec 
toute  l’apparence  de  la  spontanéité.  C’est  dans  l’enfance,  à partir  de  cinq 
ans,  et  dans  la  jeunesse  que  cette  prédisposition  est  le  plus  marquée; 
souvent  elle  s’épuise  peu  à peu  et  disparaît  dans  l’âge  adulte;  dans  d’autres 
cas,  elle  persiste  plus  tard  encore.  Cette  prédisposition  se  révèle  soit  par 
des  attaques  aiguës  plus  ou  moins  fréquentes,  soit  par  un  état  chronique 
plus  ou  moins  durable.  Il  est  digne  de  remarque  que  la  prédisposition 
commande  même  la  forme  anatomique  de  la  maladie;  elle  reste  une  lésion 
de  surface,  une  lésion  catarrhale,  si  elle  a,  dès  les  premières  atteintes, 
présenté  ce  caractère;  mais  s’il  y a eu  d’abord  une  lésion  profonde,  une 
lésion  pldegmoneuse,  il  y a bien  des  chances  pour  que  chaque  poussée 
nouvelle  aboutisse  également  à la  suppuration.  Aucune  constitution  n’est 
à l’abri  ; cependant  il  est  certain  que  la  prédisposition  aux  formes  catar- 
rhales appartient  principalement  aux  constitutions  faibles,  entachées  de 
lymphatisme  ou  de  scrofule,  et  que  les  formes  phlcgmoneuses  sont  plus 
fréquentes  dans  les  conditions  opposées.  Ordinairement  innée,  la  pré- 
disposition peut  être  transmise  par  hérédité  : cela  est  surtout  vrai  de  la 
forme  catarrhale  chronique  connue  sous  le  nom  d’ANGiNE  granuleuse, 
laquelle  est  en  outre  caractérisée,  au  point  de  vue  étiologique,  par  la 
fréquence  de  ses  rapports  avec  diverses  éruptions  cutanées  ( dartre , Her- 
pétisme). 

L’angine  catarrhale  aiguë  et  la  parenchymateuse  reconnaissent  les 
mêmes  causes  déterminantes;  plus  fréquentes  au  printemps  et  à 1 automne, 
elles  sont  surtout  provoquées  par  les  perturbations  atmosphériques  et  par  le 
refroidissement  du  corps  : aussi  peuvent-elles,  à certain  moment,  présenter  la 
diffusion  épidémique.  Dans  bon  nombre  de  cas,  elles  sont  liées  à un  calai  i lie 
aigu  de  V estomac  (angine  d’origine  gastrique),  ou  bien  elles  résultent  à’ ir- 
ritations directes  telles  que  l’action  de  vapeurs  ou  de  liquides  irritants, 
le  contact  de  substances  trop  chaudes  ou  trop  froides,  le  traumatisme 
produit  par  le  passage  ou  le  séjour  de  quelque  corps  étranger,  dur  et  aigu. 
Enfin,  l’angine  est  souvent  une  des  manifestations  du  catarrhe  diffus  connu 
sous  le  nom  de  grippe,  ou  bien  le  résultat  de  l’extension  d un  travail  mor- 
bide de  voisinage  ( stomatite , laryngite,  parotide ). 

L’angine  catarrhale  chronique  (angine  granuleuse,  glanduleuse)  est 
souvent  secondaire,  elle  n’est  que  la  conséquence  d attaques  aiguës  fié- 
quentes.  Mais,  dans  bon  nombre  de  cas,  elle  revêt  d emblée  les  caractèies 
qui  la  distinguent.  C’est  cette  forme  chronique  primitive  qui  est  parfois 
héréditaire;  c’est  elle  qui  est  parfois  liée  aux  accidents  cutanés  de  la 
dartre,  et  lorsqu’elle  n’a  pas  ces  origines,  elle  se  développe  sous  1 influence 
de  causes  spéciales  : l’abus  des  alcooliques  et  du  tabac,  l’exercice  trop 
fréquent  de  la  parole,  sont  les  plus  puissantes  d’entre  elles.  Aussi  cette 
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forme  est-elle  plus  commune  chez  les  hommes  que  chez  les  femmes,  et 
elle  présente  sa  plus  grande  fréquence  de  vingt-cinq  à trente-cinq  ou 
quarante  ans.  D’après  Chomel,  cette  maladie  atteint  souvent  les  individus 
à narines  trop  étroites,  qui  sont  obligés  d’avoir  la  bouche  ouverte  pendant 
le  sommeil. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — SYMPTOMES. 

Forme  aiguë. — Les  lésions  n’occupent  pas  toujours  la  totalité  de  l’ar- 
rière-bouche ; elles  peuvent  être  limitées  à l’isthme  du  gosier,  au  pharynx 
ou  aux  amygdales,  de  là  les  dénominations  d 'angine  gutturale  pharyngée, 
tonsillaire  ou  amygdalite.  Ces  variétés  de  siège  ne  modifient  pas  le  caractère 
du  processus,  qui  consiste  dans  la  fluxion,  la  tuméfaction  et  l’hypersécré- 
tion de  la  muqueuse;  la  surface  des  parties  malades  apparaît  rouge,  gon- 
flée, luisante  et  sèche,  si  l’examen  est  très-voisin  du  début;  le  gonflement 
est  surtout  marqué  dans  les  points  où  la  muqueuse  est  doublée  d’un  tissu 
cellulaire  lâche,  parce  que  ce  dernier  est  le  siège  d’une  infiltration  séreuse 
abondante;  ce  sont  les  amygdales,  la  luette,  qui  présentent  la  tuméfac- 
tion la  plus  notable;  celle-ci  devient  cylindrique,  elle  perd  de  sa  mobilité, 
elle  peut  être  allongée  au  point  d’atteindre  la  racine  de  la  langue.  A cette 
première  période  on  constate  souvent  des  saillies  sphériques  diffuses  for- 
mées par  les  follicules  muqueux  augmentés  de  volume  et  infiltrés.  Bien- 
tôt la  siccité  initiale  est  remplacée  par  l’hypersécrétion,  dont  les  produits 
occupent  principalement  la  paroi  pharyngienne  et  les  surfaces  tonsillaires  ; 
l’enduit  muqueux,  d’abord  incolore,  devient  promptement  blanchâtre  ou 
blanc  jaunâtre,  et  en  raison  de  sa  viscosité  il  reste  fixé  sur  le  pharynx  ou 
sur  les  amygdales,  tantôt  en  concrétions  isolées,  tantôt  en  dépôts  continus 
d'aspect  membraniforme.  Dans  ce  dernier  cas,  on  pourrait  croire  tout 
d’abord  à une  production  pseudo-membraneuse;  mais  le  dépôt  muqueux 
est  plus  épais,  plus  saillant  que  la  fausse  membrane  proprement  dite;  il 
n’est  pas  comme  elle  régulièrement  étalé  et  à surface  lisse,  il  a l’iné- 
galité et  la  mollesse  d’un  enduit  pulpeux;  enfin  il  esl  sans  adhérence  avec 
la  muqueuse  sous-jacente,  de  sorte  qu’il  se  déplace  d’un  instant  à l’autre 
sous  l’influence  des  mouvemenls  de  déglutition  et  des  secousses  de  la  toux, 
et  (pi  on  peut,  en  tout  cas,  l’enlever  sans  résistance  aucune,  au  moyen  du 
doigt  ou  d’une  tige  rigide.  Si,  malgré  ces  caractères  différentiels,  on 
conservait  quelque  doute,  il  est  toujours  facile  de  trancher  cette  impor- 
tante question  par  l’examen  microscopique,  (pii  permet  de  constater  dans 
les  dépôts  muqueux  l’absence  complète  des  éléments  fibrineux  et  fibril- 
laiics  propres  aux  fausses  membranes.  — Les  produits  de  l’hypersécrétion 
ont  souvent  une  autre  disposition  : ce  sont  uniquement  les  glandes  des 
amygdales  qui  sont  affectées;  les  orifices  en  sont  élargis  et  le  mucus  épais, 
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blanchâtre,  apparaît  par  petites  masses  au  niveau  de  ces  ouvertures.  La 
cohérence  de  ces  produits  est  quelquefois  telle  qu’ils  ressemblent  exacte- 
ment a de  petits  fragments  de  caséum;  mais  ils  ne  gardent  pas  longtemps 
cette  cohésion,  et  dans  la  phase  de  déclin  du  catarrhe  ils  sont  remplacés 
par  un  liquide  trouble,  jaunâtre,  presque  puriforme,  qu’on  voit  sourdre 
des  orifices  tonsillaires. 

Dans  les  différents  cas  que  je  viens  d’examiner,  les  concrétions  muqueu- 
ses résultent  de  l’hypersécrétion  glandulaire, "mais  elles  peuvent  avoir  une 
autre  origine  : on  observe  parfois,  au  début  de  la  maladie  (dont  la  lésion 
locale  est  toujours  précédée  alors  d’un  mouvement  fébrile  assez  intense), 
on  observe,  dis-je,  sur  les  amygdales,  sur  le  voile  du  palais  ou  ses  piliers, 
sur  la  luette,  des  groupes  de  vésicules  transparentes,  puis  opaques,  que 
1 on  a assimilées  à celles  de  l’herpès  zoster.  Ces  vésicules  se  rompent  de 
bonne  heure,  et  l’on  voit  à leur  place  une  concrétion  blanchâtre,  circon- 
scrite par  la  muqueuse  rouge  et  boursouflée  ; cette  concrétion  ne  s’étend 
pas,  elle  se  renouvelle  rarement,  une  fois  tombée  ; mais  elle  est  bien  plus 
adhérente  que  les  produits  muqueux  dont  il  a été  question,  et  elle  pour- 
rait bien  plus  facilement  donner  l’idée  d’une  production  pseudo-membra- 
neuse. Le  diagnostic  sera  basé  sur  le  défaut  d’extension  de  la  concrétion, 
sur  la  bénignité  des  accidents  généraux,  et  sur  le  développement  d’un 
herpès  labialis  qui  coïncide  fréquemment  avec  celte  variété  d’angine  ca- 
tarrhale. Il  est  clair  que  l’appréciation  sera  sans  difficulté  si  l’on  a observé 
les  vésicules  initiales,  mais  ce  critérium  fait  bien  souvent  défaut.  Cette 
forme  vësiculeuse  de  l’angine  catarrhale  a été  diversement  interprétée. 
On  peut,  à l’exemple  de  Bretonneau,  Gubler,  Trousseau,  Bertholle,  La- 
sègue, attribuer  l’ensemble  des  accidents  à une  éruption  d’herpès  dans 
la  gorge,  et  Ton  est  conduit  alors  à en  faire  une  espèce  distincte  qui  a reçu 
les  noms  d 'angine  couenneuse  commune , angine  herpétique , herpès  gut- 
tural; on  peut  aussi,  avec  Gerhardt  (d’Iéna),  ne  voir  dans  tout,  cela  qu’une 
angine  violente  avec  exsudais  punctiformes,  et  rapporter  l'herpès  du  vi- 
sage au  mouvement  fébrile  toujours  intense  en  pareil  cas  (1).  Pour  moi, 
je  tiens  simplement  cette  forme  vésieuleuse  pour  l’expression  la  plus  forte 
de  l’angine  catarrhale  aiguë. 

Il  résulte  de  cet  exposé  que  les  diverses  formes  de  l’angine  catarrhale 


(I)  Bretonneau,  Des  inflammations  spéciales  îles  tissus  muqueux.  Paris,  1826.  — 
Trousseau,  Gaz.  hop-,  1855.  — Clinique  médicale.  — Ourler,  Mémoire  sur  l’Iierpcs 
guttural  (angine  couenneuse  commune)  et  sur  l’ophthalmie  due  à l’herpès  de  la  conjonc- 
tive (Soc.  mèil.  hôp.  Paris,  1857).  — Union  méd.,  1858.  — Féron,  De  l’angine  herpé- 
tique, thèse  de  Paris,  1858.  — Desnos,  Lasègue,  loc.  cit.  — Bertholle,  De  l'herpès 
guttural  en  général,  et  principalement  dans  ses  rapports  avec  les  troubles  de  la  mens- 
truation (Union  méil.,  1866).  — Gerhardt,  Jahresb.  über  die  Leistungen  und  Fortschritte 
in  der  gesammlen  Meilicin,  II.  Berlin,  1867. 
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peuvent  avoir  toutes  pour  résultat  la  présence  (le  concrétions  plus  ou 
moins  dures,  qui  ne  sont  ni  fibrineuses,  ni  membraneuses.  En  raison  de 
la  distance  considérable  qui,  au  point  de  vue  du  pronostic,  sépare  ces 
angines  à concrétions  muqueuses  de  l’angine  pseudo-membraneuse,  il  est 
essentiel  de  les  grouper  sous  une  désignation  d’ensemble  qui  permette  de 
les  opposer  sans  équivoque  à l’autre  espèce  d’angine;  je  repousse  la  déno- 
mination d’angine  couenneuse  commune,  parce  qu’elle  n’est  entendue 
que  de  l’angine  vésiculeuse  dite  herpétique;  parce  que  les  autres  angines 
à concrétions  sont  ainsi  exclues  de  la  comparaison,  ce  qui  est  un  danger; 
parce  qu’enfm  l’épithète  couenneuse,  même  mitigée  par  le  mot  commune, 
peut  avoir  précisément  pour  résultat  la  confusion  qu’il  s’agit  d’éviter.  Je 
trouve  qu’il  est  infiniment  plus  logique  de  conformer  la  terminologie  aux 
caractères  réels  des  choses,  et  comme  l’angine  pseudo- membraneuse, 
c’est-à-dire  l’angine  croupale  ou  diphthérique,  est  la  seule  qui  ait  l’ex- 
sudât fibrineux,  je  l’oppose  comme  angine  fibrineuse  ou  membraneuse 
à toutes  les  autres  angines  à concrétions  blanches  ou  blanchâtres,  que 
j’appelle  angines  muqueuses.  — En  indiquant  plus  haut  les  caractères 
différentiels  des  angines  muqueuses  et  de  la  fibrineuse,  je  n’ai  pas  parlé  de 
1 engorgement  des  ganglions  sous-maxillaires,  qui,  d’après  plusieurs  au- 
teurs, serait  propre  à cette  dernière.  Cette  affirmation,  selon  moi,  n’est  pas 
acceptable,  c’est-à-dire  que  ce  signe  n’a  pas  de  valeur  diagnostique  ab- 
solue. Les  dispositions  individuelles  ont  ici  une  grande  importance  : il  est 
des  malades  qui  ont  les  ganglions  tuméfiés  et  douloureux  à propos  du  mal 
de  gorge  le;  plus  insignifiant;  je  l’ai  observé  maintes  fois  chez  d’autres, 
je  l’ai  observé  maintes  fois  sur  moi-même,  je  suis  certain  du  fait,  et  tout 
ce  que  je  puis  concéder  comme  caractère  différentiel,  c’est  le  degré  de 
l’engorgement;  il  est  plus  prononcé  et  plus  persistant  dans  l’angine 
pseudo-membraneuse  que  dans  les  angines  catarrhales. 

A côté  de  ces  symptômes  objectifs,  les  angines  catarrhales  aiguës  donnent 
lieu  à des  symptômes  subjectifs  qui  varient  selon  l’intensité  et  l’étendue 
du  processus  local.  Les  seuls  constants  sont  les  troubles  dépendants  de  la 
lésion,  savoir  la  douleur  provoquée  par  les  mouvements  de  déglutition, 
1 altération  de  la  voix  et  celle  du  goût.  — La  douleur  varie  depuis  une 
simple  gêne  jusqu’à  une  sensation  extrêmement  pénible  qui  rend  difficile 
ou  impossible  la  déglutition  de  la  salive  même.  Lorsque  la  douleur  est 
^ive,  le  malade  diffère  autant  qu’il  est  en  lui  le  mouvement  de  déglutition 
que  tend  a provoquer  l’hypersécrétion  des  liquides  pharyngo-buccaux,  et 
il  les  rejette  par  expuition;  parfois  même  la  salive  est  assez  abondante 
pour  s’écouler  incessamment  au  dehors,  filante  et  visqueuse.  Dans  les  cas 
ou  la  douleur  est  modérée,  elle  est  calmée  parfois  pour  un  certain  temps 
apres  la  déglutition  de  bols  alimentaires  solides  d’un  certain  volume  : il 
semble  que  la  compression  exercée  au  passage  sur  la  muqueuse  engor- 
gée en  diminue  la  tuméfaction.  L’intensité  de  la  douleur  dépend  surtout 
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du  siège  de  l’inflammation  : elle  est  médiocre  quand  l’angine  est  pure- 
ment gutturale  ou  pharyngée  ; elle  est  déjà  plus  marquée  quand  le  voile 
du  palais  est  pris  en  totalité;  elle  est  au  maximum  quand  les  deux  amyg- 
dales sont  atteintes,  soit  seules,  soit  avec  la  muqueuse  palato-pharyngée. 
Accessoirement  l’acuité  de  la  douleur  est  subordonnée  au  caractère  de  la 
lésion  : ainsi  la  forme  vésiculeuse  dite  herpétique  est  de  toutes  les  angines 
muqueuses  celle  qui  provoque  les  douleurs  les  plus  vives.  Quel  qu’en  soit 
le  degré,  la  douleur  a toujours  les  mêmes  causes.  C’est,  en  premier  lieu, 
le  déplacement  et  la  compression  de  la  muqueuse  et  des  tonsilles  par  la 
contraction  des  muscles  qui  concourent  aux  mouvements  de  déglutition; 
c’est,  en  second  lieu,  la  compression  des  ramuscules  nerveux  intra- et 
sous-muqueux  par  le  fait  du  gonflement  et  de  l’infiltration  inflammatoires. 
Cela  étant,  on  conçoit  que  les  mouvements  de  déglutition  ne  sont  pas 
toujours  les  seuls  qui  soient  entravés  : ainsi,  dans  l’angine  tonsillaire, 
dans  celle  qui  occupe  le  voile  du  palais  et  ses  piliers,  l’abaissement  de 
la  mâchoire  est  toujours  douloureux,  et  par  suite  incomplet,  à ce  point 
que  l’examen  de  la  gorge  est  souvent  très-difficile.  Cette  occlusion  for- 
cée de  la  bouche  est  beaucoup  plus  marquée  dans  l’angine  parenchy- 
mateuse, mais  elle  est  aussi  observée  dans  l’angine  catarrhale  intense. 
— Il  en  est  de  même  de  l’issue  des  solides  et  des  liquides  par  les  fosses 
nasales  ou  la  bouche  au  moment  de  la  déglutition  : ce  symptôme  existe 
dans  toute  angine  qui  occupe  le  voile  du  palais  et  qui  est  assez  intense 
pour  amener  l’infiltration  séreuse  des  muscles  de  cet  organe;  dans  cet 
état,  vu  l’impuissance  des  glosso-pharyngo-  et  uvulo-staphvlins,  la  voie  de 
retour  par  la  bouche  et  le  nez  reste  béante  après  que  la  substance  a franchi 
l’isthme  du  gosier,  et  la  contraction  des  muscles  propres  du  pharynx  a 
nécessairement  pour  effet  le  rejet  des  matières.  Quand  les  muscles  pha- 
ryngés sont  altérés  de  la  même  manière,  ce  qui  a lieu  dans  l’angine  géné- 
rale intense,  la  situation  du  patient  est  encore  plus  pénible,  parce  que  les 
matières  dégluties  risquent  de  faire  fausse  route  et  de  tomber  dans  le  larynx. 

L’altération  de  la  voix  n’est  pas  constante,  elle  dépend  de  la  locali- 
sation du  mal;  elle  appartient  à l’inflammation  du  voile  du  palais  et  à celle 
des  amygdales,  à condition  toutefois  que  le  gonflement  de  ces  organes  soit 
assez  considérable  pour  entraver  l’action  des  muscles  staphvlins.  Cette 
altération  ne  consiste  qu’en  une  modification  de  timbre;  la  voix  devient 
nasonnée,  parce  que  l’orifice  postérieur  des  fosses  nasales  n’est  plus  con- 
venablement fermé  au  moment  de  l’émission  vocale;  chaque  lois  que  le 
malade  prononce  une  lettre,  le  son  retentit  dans  les  cavités  nasales,  tandis 
qu’à  l’état  normal  ce  retentissement  n’a  lieu  que  pour  les  consonnes  dites 
nasales. 

L’altération  du  goût  est  plus  ou  moins  prononcée,  mais  elle  appar- 
tient à toutes  les  angines,  même  les  plus  légères  : du  reste,  elle  résulte 
moins  de  l’angine  (pie  du  catarrhe  buccal  qui  l'accompagne  ; c’est  égale- 
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nienl  ce  dernier  qui  produit  la.  salivation  et  la  mauvaise  haleine  qu  on 
observe  dans  toutes  les  inflammations  de  la  gorge,  même  dans  celles  qui 
sont  apyrétiques.  L’inflammation  aiguë  de  la  gorge  se  propage  souvent  à 
la  trompe  d’Eustache,  plus  rarement  à la  caisse  du  tympan;  de  là  une 
surdité  plus  ou  moins  prononcée,  et,  dans  le  cas  d’extension  à 1 oreille 
moyenne,  des  douleurs  vraiment  épouvantables  qui  ne  cessent  qu’avec  la 
résolution  complète  de  la  phlegmasie,  ou  après  l’évacuation  du  pus  a tra- 
vers la  membrane  tympanique  déchirée. 

Les  phénomènes  généraux  manquent  dans  les  formes  très-légères;  les 
autres  débutent  par  une  fièvre  peu  intense  à exaspérations  vespérales  très- 
marquées,  avec  céphalalgie,  courbature  et  inappétence.  Chez  les  individus 
jeunes,  cette  fièvre  peut  présenter  une  vivacité  notable  qui  est  hors  de 
proportion  avec  l’importance  du  travail  local  ; chez  les  sujets  impression- 
nables, notamment  chez  les  jeunes  filles  et  les  femmes  hystériques,  on 
peut  même  observer  du  délire  pendant  quelques  heures,  et  si  l’on  n’est 
prévenu  de  la  possibilité  du  fait,  on  peut  pécher  par  précipitation,  et 
annoncer  l’invasion  d’une  maladie  beaucoup  plus  sérieuse.  C’est  principa- 
lement dans  l’angine  herpétique  et  dans  les  angines  ménorrhagiques  aux- 
quelles sont  parfois  sujettes  les  femmes  mal  réglées,  que  les  symptômes 
généraux  présentent  celte  violence  insolite;  ce  sont  en  tout  cas  des  acci- 
dents de  début  qui  ne  persistent  pas  au  delà  du  troisième  jour.  — L’an- 
gine liée  à un  catarrhe  gastrique  est  distinguée  des  autres  formes  par 
l’enduit  saburral  épais  de  la  langue,  les  nausées,  les  envies  de  vomir  ou 
les  vomissements. 

Dans  toutes  ses  variétés,  l’angine  catarrhale  aiguë  est  une  maladie  légère 
qui  se  termine  par  résolution,  dans  l’espace  d’un  septénaire  en  moyenne; 
elle  récidive  facilement,  et  chez  les  individus  qui  sont  sous  le  coup  des 
influences  étiologiques  précédemment  indiquées,  elle  peut  passer  à l’état 
chronique. 

Forme  chronique  (1).  — Le  siège  ordinaire  de  celte  forme  est  le  voile 
du  palais  et  la  paroi  du  pharynx;  les  amygdales  peuvent  être  parfaite- 
ment saines,  ailleurs  elles  présentent  une  tuméfaction  bornée  à la  mu- 
queuse, dont  les  orifices  sont  distendus  par  des  concrétions  caséeuses. 


(1)  Chomel,  Angine  granuleuse  (Gaz.  hôp.,  1816).  — Green,  A Treatise  on  Diseases 
of  the  air  passages,  etc.  New-York,  1855.  — Gueneau  de  Mussy,  Traité  de  l’angine 
glanduleuse,  etc.  Paris,  1857.  — Stifft,  Die  chronische  Phargngitis  ( Deutsche  Klinik, 
1862).  — Larorde,  Traitement  de  l’angine  glanduleuse  par  le  chlorate  de  potasse  (Bal- 
let. de  thérap.,  1861).  — Desnos,  Laségue,  toc.  cil.  — Mosetig,  Ueher  Rachencalarrh 
( Wien . med.  Zeit.,  1866). 

Rerciioud,  De  la  pharyngite  chronique,  thèse  de  Montpellier,  1860.  — De  Smeth,  De 
la  pharyngite  folliculleuse  (Presse  méd.  belge,  1860).  — Chalvet,  Pharyngite  chronique 
terminée  par  hémorrhagie  mortelle  ( Lyon  méd.,  1870). 
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L hyperémie  est  rarement  générale,  elle  occupe  irrégulièrement  certains 
points  dans  1 intervalle  desquels  la  muqueuse  a une  couleur  normale  ou 
même  plus  pale  que  de  coutume  ; dans  ce  cas,  les  vaisseaux  des  points 
hyperémiés  apparaissent  dilatés  et  comme  variqueux.  Cet  état  fluxion- 
naire  persistant  amène  à la  longue  un  épaississement  de  la  muqueuse  et 
probablement  aussi  du  tissu  sous-muqueux;  et  comme  celte  végétation 
exubérante  n’est  pas  uniforme,  le  voile  du  palais  et  le  pharynx  surtout  ont 
un  aspect  tout  à fait  caractéristique;  la  surface  est  inégale,  parsemée  de 
saillies  sphériques  plus  ou  moins  rapprochées,  mais  nettement  isolées  et 
résistantes  ; bien  souvent  ces  granulations  descendent  jusqu’au  larynx,  et 
1 examen  rhinoscopique  les  révèle  aussi  dans  l’arrière-cavité  des  fosses 
nasales,  qu’elles  peuvent  même  occuper  exclusivement.  Il  est  vraisemblable 
que  ces  granulations  sont  constituées  par  les  glandes  et  le  tissu  périglan- 
dulaire  hypertrophié,  mais  le  fait  n’est  pas  démontré;  de  sorte  que  le 
nom  d angine  granuleuse  exprime  un  caractère  extérieur  certain,  tandis 
que  celui  d’ANGiNE  glanduleuse  ou  folliculaire  implique  un  caractère 
anatomique  douteux.  La  sécrétion  est  visqueuse,  épaisse,  et  se  dessèche 
lacilement,  mais  l’abondance  en  est  variable;  tantôt  elle  se  concrète  en 
traînées  ou  en  masses  assez  volumineuses,  tantôt  elle  est  très-peu  considé- 
rable, et  elle  est  étalée  sur  le  pharynx  comme  une  couche  mince  de  ver- 
nis transparent  : c’est  cette  variété  qui  a reçu  de  Lewin  le  nom  de  pha- 
ryngite sèche.  Les  symptômes  sont  peu  nombreux  et  plus  gênants  que 
douloureux;  les  malades  souffrent  le  matin,  au  réveil,  d’une  sécheresse 
désagréable  dans  la  gorge  et  les  fosses  nasales  ; ils  rendent  alors  avec  plus 
ou  moins  de  facilité  de  petits  pelotons  de  mucus  concret,  après  quoi  ils 
sont  relativement  a l’aise;  mais  ils  éprouvent  de  temps  en  temps,  surtout 
vers  le  soir,  un  sentiment  de  picotement  ou  de  chatouillement  dans  le 
gosier  et  dans  le  larynx,  et,  pour  le  faire  disparaître,  ils  font  une  expira- 
tion brusque  et  bruyante  ; c’est  le  hem  caractéristique,  à quoi  se  joint  une 
toux  gutturale  plus  ou  moins  fréquente.  Quand  le  larynx  est  intéressé,  la 
voix  est  moins  étendue,  elle  est  couverte,  rauque  et  mal  timbrée.  — Cette 
angine  est  rebelle,  elle  présente  souvent  des  poussées  aiguës  sous  l’in- 
fluence des  causes  occasionnelles  les  plus  légères,  et  bien  qu’elle  soit 
sans  gravité,  elle  n’en  constitue  pas  moins  une  maladie  sérieuse,  eu  égard 
à l’exercice  de  certaines  professions. 

TRAITEMENT. 

Dans  I’angine  aiguë  liée  à un  catarrhe  de  l’estomac,  mais  dans  celle-là 
seulement,  il  convient  de  donner  un  vomitif  ou  un  éméto-cathartique;  le 
moyen  est  héroïque,  les  accidents  fébriles  et  gastriques  disparaissent  presque 
aussitôt,  et  le  mal  de  gorge  les  suit  de  près.  Eu  dehors  de  cette  indication 
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précise,  le  vomitif  est  inutile;  la  médication  varie  alors  suivant  l’époque  et 
la  forme  de  la  maladie.  Si  elle  est  tout  à fait  au  début,  on  peut,  selon  le 
précepte  de  Velpeau,  recourir  d’emblée  aux  applications  d’alun,  soit  en 
poudre,  soit  en  gargarisme,  dans  le  but  d’enrayer  le  développement  des 
accidents  ; cette  pratique  réussit  d’autant  mieux  que  les  phénomènes  géné- 
raux sont  moins  accusés;  mais  lorsqu’il  y a de  la  fièvre,  lorsque  les  dou- 
leurs sont  vives,  lorsque  l’angine  revêt  la  forme  vésiculeuse,  ce  moyen  est 
nuisible,  il  exaspère  les  symptômes  locaux.  Il  faut,  pendant  la  phase  initiale, 
mettre  le  malade  à une  diète  légère,  prescrire  des  boissons  douces,  des  gar- 
garismes émollients,  et  s’il  y a de  la  constipation,  administrer  un  léger 
laxatif;  puis,  quand  les  phénomènes  commencent  à s’amender,  on  substitue 
aux  émollients  des  gargarismes  astringents  àl’alun,  qui  sont  alors  constam- 
ment utiles.  Chez  les  individus  qui  ont  déjà  souffert  plusieurs  fois  d’angine 
catarrhale  et  qui  montrent  ainsi  une  prédisposition  spéciale  aux  récidives, 
il  est  nécessaire  de  faire  continuer  l’usage  des  gargarismes  aluminés  long- 
temps après  la  guérison;  on  réussit  souvent  ainsi  à modifier  définitivement 
l’état  des  parties  et  à prévenir  le  retour  du  mal.  — Les  angines  liées  aux 
désordres  de  la  menstruation  ( angines  ménorrhagiques ) ne  réclament  pas 
d’autre  traitement  que  les  autres  en  ce  qui  concerne  les  phénomènes  pha- 
ryngés; mais  il  est  bon  d’appliquer  plusieurs  jours  de  suite  des  sinapismes 
sur  les  membres  inférieurs,  et  de  faire  prendre  un  ou  deux  lavements  aloé- 
tiques  afin  de  provoquer  l’écoulement  sanguin  dont  le  retard  est  la  cause 
réelle  des  accidents.  Une  fois  l’angine  dissipée,  on  s’efforcera,  par  un  traite- 
ment approprié,  de  régulariser  la  fonction  menstruelle. 

Dans  1’ angine  chronique,  il  faut  avant  tout  que  le  malade  renonce  au 
tabac,  aux  alcooliques  et  aux  mets  épicés;  c’est  là  une  condition  sine  qua 
non.  Dans  les  cas  légers,  les  astringents  tels  que  l’alun  et  le  tannin  suf- 
fisent souvent,  surtout  s’ils  sont  administrés  en  pulvérisations  au  moyen 
d’un  appareil  convenable.  Si  ces  moyens  échouent,  on  peut  employer  des 
modificateurs  plus  énergiques  : les  plus  utiles  sont  le  nitrate  d’argent,  soit 
en  solution,  soit  en  crayon,  mais  surtout  la  teinture  d’iode,  dont  l’efficacité 
est  bien  établie  aujourd’hui;  le  liquide  est  porté  sur  les  parties  au  moyen 
d’un  pinceau;  selon  l’âge  du  mal  et  la  susceptibilité  du  malade  (l’attouche- 
ment est  très-douloureux),  la  teinture  est  employée  pure  ou  mitigée  avec 
une  solution  d’iodure  de  potassium  ; on  peut  aussi  utiliser  la  solution 
aqueuse  de  Lugol.  Enfin  le  traitement  thermal  est  la  ressource  suprême, 
cl  de  fait  il  réussit  souvent  d’une  manière  définitive  alors  que  les  topiques 
n ont  procuré  qu’une  amélioration  sans  durée;  les  eaux  d’Ems,  les  eaux 
sulfuieuses  de  Bonnes,  Enghien,  Ludion  ou  Weilbach,  méritent  leur  répu- 
tation, elles  doivent  être  employées  a l’intérieur,  et  en  pulvérisations, 
sous  foi  me  de  douches  pharyngées.  — Si  l’allongement  de  la  luette  est 

poui  quelque  chose  dans  la  persistance  des  accidents,  il  faut  sectionner 
cet  appendice. 
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CHAPITRE  VI. 

ANGINE  PARENCHYMATEUSE. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — SYMPTOMES. 


L’éliologie  de  l’angine  parenchymateuse  (1)  ne  présente  rien  de  particu- 
lier, c’est  celle  de  l’angine  catarrhale  ; il  est  bon  de  noter  cependant  que 
la  forme  parenchymateuse  chronique  est  presque  exclusivement  propre 
aux  enfants  cà  constitution  débile  et  à tempérament  lymphatique. 

Au  point  de  vue  anatomique,  l’angine  parenchymateuse  aiguë  est 
caractérisée  par  une  exsudation  fibrineuse  profonde  dans  le  tissu  sous- 
muqueux  et  interstitiel  de  la  région  palato-pharyngée;  mais  cet  exsudât 
n’est  presque  jamais  général,  il  est  limité  à certains  points  dans  l’intervalle 
desquels  la  membrane  muqueuse  est  saine  ou  atteinte  des  lésions  catar- 
rhales. Les  foyers  d’exsudation  occupent  presque  toujours  les  amygdales, 
plus  rarement  la  luette,  le  voile  du  palais  ou  ses  piliers;  il  convient  d’en 
rapprocher  les  cxsudats  moins  fréquents  encore  qui  siègent  dans  le  tissu 
cellulaire  rétro-pharyngien  ( abcès  rétro-pharyngiens). 

Les  amygdales  sont  tuméfiées  au  double  et  au  triple  de  leur  volume  nor- 
mal, et  quand  elles  sont  prises  toutes  deux  h la  fois,  elles  peuvent  arriver 
au  contact  sur  la  ligne  médiane,  enfermant  entre  elles  la  luette  boursouflée 
et  œdémateuse.  La  surface  des  tonsilles,  vivement  injectée,  est  d’un  rouge 
éclatant  ou  livide,  elle  est  parfois  tapissée  d’un  mucus  concret  blanchâtre 

(1)  Pendrio,  De  cynanche  tonsill.  inflammat.  Duisb.,  1810. — Sachse,  Ueber  Angina. 
Berlin,  1828.  — Naumann,  Velpeau,  Vidal  (de  Cassis),  loc.  cil.  — Durand,  Journ.  de 
méd.  de  Lyon,  18-15.  — Wagstaff,  On  diseases  of  llie  mucous  membrane  of  the  throal. 
London,  1851.  — Guersant,  Union  méd.,  1852. — Herpin,  Union  méd  , 1852.  — Trous- 
seau, Gaz.  hôp.,  1855,  et  Clinique  méd.  — Graves,  Jaccoud,  loc.  cit.  — Palais,  Bulle- 
tin de  thérap.,  t.  XIII.  — Bamderger,  Desnos,  Laségue,  loc.  cit. 

Bordères,  Des  abcès  du  pharynx  consécutifs  aux  angines,  thèse  de  Strasbourg,  1803. 
— Elyin  Schmidt,  De  deglutitlonis  impedimentis.  Berolini,  1805.  — Brun,  Des  tumeurs 
des  amygdales,  thèse  de  Paris,  1800.  — Henoch,  Ein  Fall  von  Retropluinjngealabscess 
( Verhandl . der  Berlin,  med.  Gesells.,  1806).  — Gilette,  Des  abcès  rètropharyngiens  idio- 
pathiques, thèse  de  Paris,  1808. 

Passaquay,  Tumeurs  des  amygdales.  Paris,  1873.  — FritzingeR,  Guajacum  in  the 
treatment  of  acuta  tonsillilis  ( Philad . med.  and  surg.  Rep.,  1871).  — Farquharson, 
On  cases  of  infections  tonsillilis  ( The  Lancet,  1871). 

Lincoln,  Retropharyngealabscess  ( New-York  med.  Record,  1871).  — Oxley,  Même 
sujet  ( Brit . med.  Journ.,  1871). 
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ou  rougeâtre,  et  elle  présente  des  saillies  inégales  résultant  de  la  struc- 
ture acineuse  de  l’organe.  Le  tissu  sous-muqueux  interfolliculaire  est  in- 
filtré  d’un  exsudât  visqueux  riche  en  fibrine,  et  les  follicules  dilatés  con- 
tiennent une  matière  muqueuse  épaisse,  quelquefois  mêlée  de  sang,  qui 
est  emportée  ensuite  par  la  suppuration,  ou  bien  se  concrète  en  masses 
caséeuses;  celles-ci  font  saillie  à l’orifice  des  follicules,  et  peuvent  en  im- 


poser, comme  nous  l’avons  déjà  dit,  pour  une  production  membraneuse 
superficielle.  L’exsudât  parenchymateux  peut  être  repris  par  absorption, 
auquel  cas  la  maladie  se  termine  par  résolution,  mais  le  fait  est  rare;  le 
plus  souvent  la  suppuration  a lieu,  et  le  pus  d’abord  infiltré  se  collecte 
en  un  ou  plusieurs  abcès,  au  niveau  desquels  la  muqueuse,  tendue  et  sou- 
levée, paraît  amincie  et  près  de  se  rompre;  elle  se  rompt  souvent,  en 
effet,  et  le  liquide  s’écoule  au  dehors  par  la  bouche,  ou  bien  il  est  avale 
si  la  rupture  a lieu  pendant  le  sommeil.  Dans  des  cas  moins  heureux, 
mais  peu  fréquents,  le  pus  prend  une  autre  direction;  il  marche  vers  le 
côté  externe  de  l’amygdale,  et,  se  faisant  jour  à travers  la  coque  fibrineuse 
de  l’organe,  il  se  répand  dans  le  tissu  cellulaire  du  cou ; cette  évolution 
est  aussi  fâcheuse  que  1 autre  est  favorable.  Alors  même  que  la  suppura- 
tion est  faite  dans  1 amygdale,  on  ne  perçoit  pas  toujours  la  fluctuation: 
elle  n’est  bien  nette  que  dans  le  cas  où  le  pus  est  réuni  en  un  seul  foyer 
d un  certain  volume;  elle  manque  dans  les  conditions  opposées,  et  le  doigt 

ne  constate  qu  un  empâtement  diffus  dont  la  résistance  est  moindre  par 
places.  1 

Quand  l’inflammation  occupe  le  voile  du  palais  ou  ses  piliers,  les  lé- 
sions et  les  symptômes  objectifs  sont  identiques,  le  siège  seul  diffère;  avec 
une  rougeur  plus  ou  moins  générale  de  la  gorge,  on  observe  sur  un  point 
une  tuméfaction  dure  qui  se  ramollit,  devient  liquide,  donne  alors  le  phé- 
■ nomene  de  la  fluctuation,  et  se  rompt  dans  la  bouche  ou  dans  le  pharvnx. 

Les  ABCÈS  rétro-pharyngiens  sont  formés  dans  le  tissu  cellulaire^  in- 
terposé entre  le  pharynx  et  la  face  antérieure  de  la  colonne  cervicale  • ils 
peuvent  etre  produits  par  les  causes  communes  de  l’amygdalite  phle°mo- 
neuse,  auquel  cas  ils  sont  dits  spontanés  ou  idiopathiques;  le  plus  ordi- 
nairement ils  sont  symptomatiques  et  dépendent  soit  d’une  ostéopathie 
cervicale,  soit  de  la  suppuration  des  ganglions  péri  pharyngés,  soit  enfin 

éTeT  genei,  e grave’  notamment  le  typhus  abdominal,  la  sepli- 
e-  Les  signes  objectifs  dépendent  du  siège  de  la  lésion,  et  c’est  là  un 
poin  capita  de  pratique  : si  le  phlegmon  occupe  la  portion  du  pharynx 

1 re|7(1  à/a  b°Uche’  ü est  dès  Ie  début  et  pendant  toute  sa  durée  ap- 
préciable a la  vue  et  au  toucher,  il  est  impossible  de  le  mécZnnre- 
loisqu  .1  siégé  un  peu  au-dessus  ou  un  peu  au-dessous  de  la  ré-ion  bue’ 
cale  du  pharynx,  ,1  n’est  plus  visible,  mais  le  doigt  porté  en  haCou  en 
bas  atteint  a, sement,  et  constate  une  tumeur  circonscrite  plus  ou  moins 
volumineuse,  qu,  est  dure,  empâtée  ou  molle,  selon  la  période;  mais 

ii.  — ü 
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quand  l’abcès  siège  plus  bas  dans  la  région  laryngienne  du  pharynx,  il 
ne  produit  souvent  aucun  symptôme  objectif;  on  ne  le  voit  plus,  on  ne  le 
sent  plus  par  la  bouche,  parfois  on  peut  le  percevoir  par  la  palpation 
cervicale  extérieure,  mais  le  fait  n’est  pas  constant,  et  la  maladie  ne  se 
révèle  que  par  des  troubles  fonctionnels  : aussi  donne-t-elle  souvent  lieu 
à des  fautes  graves  de  diagnostic. 

Les  phénomènes  généraux  et  subjectifs  de  l’angine  parenchymateuse 
aiguë  sont  les  mêmes  que  dans  l’angine  catarrhale,  mais  ils  sont  beaucoup 
plus  violents;  la  fièvre  est  forte,  elle  débute  souvent  par  un  frisson,  et  la 
température  peut  se  maintenir  pendant  deux  ou  trois  jours  au  delà  de  40 
degrés;  la  céphalalgie  est  intense,  le  délire  n’est  pas  rare  dans  les  condi- 
tions que  j’ai  indiquées,  l’engorgement  des  ganglions  sous-maxillaires  et 
cervicaux  est  précoce  et  douloureux.  Ces  symptômes  généraux  sont  tou- 
jours en  rapport  avec  l’intensité  du  processus  local. 

Dès  le  début,  le  malade  éprouve  dans  la  gorge  des  douleurs  lancinantes 
qui  retentissent  dans  les  oreilles;  la  déglutition  est  extrêmement  pénible, 
le  rejet  des  matières  solides  ou  liquides  est  à peu  près  constant  dans  les 
cas  graves,  parce  que  l’imbibilion  et  la  paralysie  des  muscles  ne  manquent 
presque  jamais;  enfin,  dans  la  tonsillite,  l’ouverture  de  la  bouche  est  pour 
ainsi  dire  impossible;  à peine  le  patient  peut-il  obtenir  au  prix  des  eflorts 
les  plus  douloureux  un  écartement  de  quelques  millimètres;  à ce  degre,  ce 
symptôme  est  vraiment  caractéristique,  il  révèle  au  premier  coup  d’œil  la 
forme  phlegmoneuse  de  l’amygdalite.  Les  sécrétions  salivaires  et  buccales 
sont  considérablement  accrues,  l’haleine  est  désagréable  ou  fétide,  la  voix 
est  nasonnée,  ou  même  étouffée  et  comme  éteinte,  si  les  tonsilles  sont  au 
contact  ; alors  aussi  il  y a de  la  gêne  respiratoire,  de  l’anxiété,  et  la  prolon- 
gation de  cet  état  peut  amener  la  mort  par  asphyxie.  En  tout  cas,  la  pres- 
sion extérieure  sur  la  région  rétro-maxillaire  correspondant  aux  tonsilles 
est  très-douloureuse,  et  parfois  on  constate  ainsi  la  présence  d’une  tumeur 
profonde  et  dure.  - Lorsqu’une  seule  amygdale  est  prise,  ce  qu,  n est  pas 
rare  l’ouverture  de  la  bouche  et  'l'examen  direct  des  parties  sont  plus 
faciles  et  l’on  voit  la  luette  fortement  déviée  du  côté  sain;  souvent  aussi 
le  voile  du  palais  est  projeté  en  avant  jusque  vers  le  milieu  de  la  cavité 

buccale.  • * 

Les  accidents  croissent  et  persistent  pendant  quatre  ou  cinq  jours  ; puis, 

dans  les  cas  où  la résolution  a lieu,  ils  diminuent  graduellement,  et  la  gué- 
rison est  complète  après  une  durée  totale  de  dix  à douze  jours  - La 
marche  n’est  pas  la  même  lorsque  l’angine  aboutit  a la  supputation , les 
symptômes  restant  au  maximum  tant  que  le  pus  n est  pas  évacué,  cette 
période  vraiment  pénible  peut  se  prolonger  pendant  cinq  a neuf  jouis 
puis  une  rémission  subite  et  presque  complète  a lieu,  du  moment  que 
Pabcès  ou  les  abcès  sont  ouverts.  Cette  amélioration  soudaine  1 affais- 
sement rapide  des  amygdales,  une  fétidité  particulière  de  1 haleine  qui 
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prend  l’odeur  du  pus,  sont  les  meilleurs  signes  de  l’évacuation  du  foyer; 
il  ne  faut  pas  trop  compter  sur  la  constatation  directe  du  liquide;  s’il  est 
peu  abondant,  il  peut  être  avalé,  .ou  bien  il  est  mêlé  à des  matières  vo- 
mies, et  il  est  difficilement  reconnu.  Une  fois  le  pus  éliminé,  la  guérison 
est  bientôt  complète,  mais  il  n’est  pas  rare  que  des  anfractuosités  plus  ou 
moins  profondes  persistent  à la  surface  des  amygdales,  surtout  lorsqu’il  y 
a déjà  eu  plusieurs  atteintes  d’angine  suppurée;  dans  d’autres  circon- 
stances, l’organe  reste  volumineux  et  hypertrophié  par  places,  parce  que  le 
tissu  conjonctif  interstitiel,  qui  n’a  pas  suppuré,  a subi  une  prolifération 
définitive. 


Bien  que  l’angine  parenchymateuse,  même  suppurée,  se  termine  le 
plus  souvent  par  la  guérison,  cependant  elle  peut  tuer,  et  cela  de  diverses 
manières.  J’ai  déjà  signalé  la  mort  par  asphyxie  dans  la  période  l’acmé; 
au  moment  de  la  suppuration,  l’infiltration  peut  s’étendre  au  larynx  et 
pi o\ oquei  un  oedème  de  la  ylolte  rapidement  mortel;  lors  de  l’évacuation 
du  pus,  le  liquide  peut  fuser  dans  le  tissu  cellulaire  du  cou,  et  déterminer 
les  accidents  graves  et  souvent  irrémédiables  du  phlegmon  cervical  pro- 
fond , enfin,  mais  ceci  est  tout  à fait  exceptionnel,  la  phlegmasie  marchant 
de  dedans  en  dehors,  et  prenant  un  caractère  destructif,  peut  ouvrir  la 
carotide  interne  et  produire  une  hémorrhagie  foudroyante. 

L’angine  parenchymateuse  peut  se  terminer  par  gangrène  (1),  ainsi 
que  toutes  les  inflammations  interstitielles;  le  sphacèle  débute  tantôt  par 
le  voile  du  palais  ou  la  luette,  tantôt  par  les  amygdales,  et  dans  le  cas  où 
la  guérison  a lieu,  la  réparation  des  pertes  de  substance  reste  parfois  in- 
complète et  l’on  trouve  dans  la  gorge,  surtout  dans  les  tonsilles,  des  ulcé- 
rations profondes  à fond  rouge  ou  grisâtre,  à bords  durs  et  saillants.  — 
Cette  terminaison  est  observée  chez  les  sujets  cachectiques,  et  le  sphacèle 
est  alors  1 expression  de  la  détérioration  organique;  ou  bien  chez  des  indi- 
vidus robustes  dont  l’état  général  est  satisfaisant,  et  le  sphacèle  est  alors 
effet  de  l ischémie  produite  par  l’exsudât.  La  gangrène  est  donc  ici,  comme 
toujours,  un  fait  secondaire,  un  aboutissant,  une  terminaison  d’un  pro- 
cessus morbide  antérieur,  il  n’y  a rien  là  qui  justifie  l’admission  d’une 
espece  particulière  d’angine  à laquelle  on  donnerait  le  nom  d’angine  gan- 
greneuse; autant  admettre  alors  une  pneumonie  gangréneuse,  parce  que 
celle  inflammation  aboutit  parfois  à la  mortification  du  tissu.  — La  termi- 


(I)  Monneret  et  Delaberge,  Compend.  de  mêd.,  t.  I,  art.  Angines.  - Ancelon  ,'dc 
ioi'/.c)’  ai.  hebdom.,  1855.  — Ciiaparre,  Eod.  loco.  — Ourler,  Mémoire  sur  l'angine 

Z ZilZeZTn  MrCk'  méd •’  ,857)*  ~ M’  VEACH>  Gangrenous  esckar  of 

the  tons  ils.  Death  (Dublin  quart.  Jauni.,  1867).  - HouzÉ  de  l’Aülno.t,  Sur  l’étrangle- 
ment des  amggdales  (Acad,  de  méd.,  26  avril  1868)  ' 

(cll7JZm73'UUe  b'fammaL  ***"  *"**  >»• 
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naison  par  gangrène  est  très-grave;  les  malades  succombent  le  plus  sou- 
vent dans  un  état  adynamique. 

La  forme  ciironi<jiic  (1)  siégé  presque  exclusivement  sut  les  amygdales, 
elle  peut  être  primitive,  et,  dans  ce  cas,  elle  se  développe  lentement  et 
reste  longtemps  inaperçue;  mais  le  plus  ordinairement  c’est  le  reliquat 
d’une  ou  plusieurs  attaques  aiguës.  Le  tissu  interstitiel  reste  hypertrophié, 
et  les  tonsilles  présentent  une  grosseur  et  une  dureté  tout  à fait  anor- 
males; la  surface  n’est  pas  toujours  très-rouge,  parfois  même  elle  est  plus 
pâle  que  le  reste  delà  muqueuse  buccale,  mais  elle  est  inégale,  anfractueuse 
par  perte  de  substance,  lorsqu’il  y a eu  des  suppurations  antérieures,  et  l’on  y 
retrouve  plus  nets  encore  qu’à  1 état  aigu  les  orifices  glandulaires  dilatés  et 
les  bouclions  caséeux  qui  les  obstruent.  Dans  quelques  cas,  l’épaississement 
hypertrophique  est  borné  à la  luette,  qui  est  rigide,  tuméfiée  et  allongée. 

Les  symptômes  de  l’amygdalite  chronique  sont  nuis  quand  le  volume  des 
organes  n’est  pas  très-considérable;  la  lésion  na  alors  d autre  effet  que 
d’exposer  le  malade  à des  attaques  aiguës  sans  cesse  renaissantes.  Lorsque 
l’hypertrophie  est  plus  accusée,  la  déglutition  est  gênée  surtout  au  com- 
mencement du  repas,  la  voix  reste  sourde  ou  nasonnée;  il  y a de  la  sur- 
dité par  suite  de  la  compression  ou  de  l’obstruction  catarrhale  de  la  trompe 
d’Eustache;  l’haleine  est  habituellement  fétide  en  raison  de  l’accumulation 
des  produits  de  la  sécrétion  tonsillaire;  enfin  on  observe  assez  fréquem- 
ment une  toux  gutturale  opiniâtre.  Dupuytren,  et  après  lui  "Warren  et 
Robert,  ont  assigné  à l’amygdalite  chronique  des  enfants  des  symptômes 
d’un  autre  ordre,  notamment  le  rétrécissement  et  1 aplatissement  antéiieui 
du  thorax,  l’arrêt  de  développement  des  fosses  nasales,  de  la  voûte  palatine 
et  de  l’arcade  dentaire  supérieure;  mais  il  est  évident  que  ces  observa- 
teurs ont  pris  pour  des  effets  de  l’angine  ce  qui  n’en  était  qu’une  simple 

coïncidence. 

(1)  dupuïtren,  Répertoire  d’anat.  et  de  physiol,  1827.  - Robert,  Ballet.  de  thé- 
nw  1843  — Largiii,  Gazz.  med.  ital.  Provincie  Sarde,  1862.  — Stifft,  Die  chro- 
nische  Pharingitis  ( Deutsche  Klinilc,  1862).  - M.  Veagh,  Chronic  Tonsillitis  (Dublin 
quart.  Journal,  1867).  — Yearley,  Throat  aliments,  more  especially  lhe  enlarged  tonsil 
and  elongated  'uvula  in  connexion  witli  defecls  of  voice,  speech,  hearing.  London,  1867. 

RiCHERAND,  De  l'hypertrophie  ou  engorgement  chronique  des  amygdales,  thèse  de  Mont- 
pellier, 186'J.  — Jakubowitz,  Beitrag  sur  Thérapie  der  clironischenhypertroplurten  Ton- 
sillen  (Wien.  med.  Presse,  1869).  - Smith,  Microscopie  specimen  from  an  enlarged  ton- 
sil ( Trans.path . Soc.,  1869).  - Sandahl,  Ndgra  ord  om  angma  tons, Hans  (Uygiea, 
1869).  — Norton,  Chronic  enlargement  of  lhe  tonsils  (lhe  Lancet,  18/0). 
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DIAGNOSTIC. 


Le  diagnostic  n’offre  pas  de  difficultés;  car  lorsque  l’occlusion  forcée 
de  la  bouche  empêche  l’examen  des  parties,  cette  occlusion  même  est  un 
signe  présomptif  de  grande  valeur;  et  d’un  autre  côté  le  timbre  de  la  voix, 
la  douleur  dans  le  fond  de  l’oreille,  celle  que  provoque  la  pression  exté- 
rieure de  la  fosse  tonsillaire,  permettent,  en  pareil  cas,  un  jugement  sur. 
Les  phénomènes  locaux  préviendront  la  méprise  qui  consisterait  à attri- 
buer cà  une  maladie  générale  grave  les  symptômes  fébriles  et  cérébraux, 
souvent  très-intenses,  que  provoque  l’angine  parenchymateuse;  en  re- 
vanche, si,  avec  des  symptômes  généraux  sérieux,  on  ne  trouve  dans  la 
gorge  qu’une  altération  superficielle,  il  ne  faut  pas,  d’après  la  vivacité  des 
phénomènes  réactionnels,  conclure  quand  même  au  développement  pro- 
chain d’une  inflammation  parenchymateuse;  il  est  bien  plus  vraisemblable 
que  cette  angine  muqueuse  et  superficielle  à fièvre  intense  est  liée  à l'in- 
vasion de  la  scarlatine.  Il  convient  tout  au  moins  de  réserver  momenta 
nément  le  diagnostic. 


L’abcès  rctro-piiaryngicn  est  facilement  reconnu  lorsqu’il  occupe 
précisément  la  portion  du  pharynx  qui  fait  face  à la  cavité  buccale;  mais 
quand  il  est  situé  plus  bas,  il  échappe  cà  la  vue,  et  comme  il  provoque 
surtout  des  symptômes  laryngés,  il  peut  donner  lieu  à des  fautes  dange  • 
reuses  de  diagnostic;  il  a été  pris  plus  d’une  fois  pour  une  laryngite 
catarrhale  grave,  ou  pour  une  laryngite  pseudo-membraneuse.  L’erreur 
sera  évitée  d’après  les  caractères  suivants  : Dans  la  pharyngite  phlegmo- 
11  eus e,  les  accidents  initiaux  sont  moins  graves  que  dans  les  laryngites 
précédentes;  les  symptômes  laryngés  proprement  dits  sont  précédés  d’une 
dysphagie  douloureuse  semblable  à celle  de  l’angine,  et  que  n’explique 
point  l’état  de  la  gorge;  le  doigt,  porté  profondément  dans  le  pharynx, 
constate  souvent  une  tumeur  dure  ou  molle  qui  du  pharynx  s’avance  vers 
l’orifice  supérieur  du  larynx.  Dans  d’autres  cas,  c’est  la  palpation  exté- 
rieure qui  révèle  sur  les  parties  latérales  du  cou  un  empâtement  et  une 
tuméfaction  qui  présente  les  caractères  successifs  du  phlegmon  et  de 
1 abcès;  enfin,  en  cas  de  doute,  l’examen  des  parties  avec  le  miroir  fixerait 
le  jugement.  Le  diagnostic  doit  être  fait  de  bonne  heure,  parce  que  l’inci- 
sion précoce  est  souvent  le  seul  moyen  de  conjurer  les  accidents  redou- 
tables auxquels  peut  donner  lieu  l’abcès  abandonné  cà  lui-même;  les  plus 

communs  de  ces  accidents  sont  l’œdème  de  la  glotte  par  gêne  de  la  cir- 
culation laryngée;  la  suffocation  par  suite  de  l’arrivée  du  pus  dans  le 

larynx;  enfin  les  désordres  complexes  résultant  de  la  migration  du  pus 
dans  la  cavité  thoracique. 
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TRAITEMENT. 


Dans  le  bul  de  faire  avorter  l’angine  parenchymateuse  aiguë,  on  a pro- 
posé les  insufflations  d’alun  (Velpeau),  les  cautérisations  avec  le  nitrate 
d’argent  (Palais,  Durand),  les  saignées  générales  répétées  coup  sur  coup 
(Bouillaud).  Ces  moyens  ne  sont  autorisés  que  dans  les  quelques  heures 
qui  suivent  le  début,  et  il  est  fort  rare  qu’on  voie  le  malade  à ce  moment- 
là;  d’un  autre  côté,  alors  même  qu’ils  sont  employés  en  temps  utile,  ces 
moyens  sont  loin  de  réussir  constamment,  et  comme,  en  cas  d’insuccès, 
ils  aggravent  infailliblement  soit  l’état  local,  soit  1 état  général,  il  me 
paraît  infiniment  plus  sage  d’y  renoncer.  Les  succès  qui  leur  ont  été  at- 
tribués pourraient  bien  tenir  en  partie  à des  erreurs  de  diagnostic,  c’est- 
à-dire  à la  confusion  de  l’angine  catarrhale  avec  la  parenchymateuse; 
cette  dernière  a une  évolution  définie,  une  durée  nécessaire,  et  cela, 
même  dans  les  cas  assez  rares  où  elle  aboutit  à la  résolution.  Néanmoins 
les  douleurs  et  la  gêne  éprouvées  par  le  patient  sont  telles  qu’on  ne  peut 
rester  dans  l’inaction  ; et  quoique  aucun  traitement  ne  prévienne  la  termi- 
naison par  suppuration,  lorsque  l’angine  a le  caractère  phlegmoneux,  il 
faut  employer,  à titre  de  palliatifs,  les  moyens  propres  à soulagei  le  ma- 
lade. Si  les  symptômes  réactionnels  sont  très-intenses  et  qu’il  n’y  ail 
d’ailleurs  aucune  contre-indication,  la  saignée  du  bras  est  utile  pai  la 
sédation  générale  qu  elle  procure;  dans  les  cas  plus  fréquents  ou  les  phé- 
nomènes locaux  sont  la  source  principale  des  douleurs  et  du  malaise,  il 
vaut  mieux  recourir  à une  large  application  de  sangsues  au-dessous  des 
oreilles,  dans  la  fossette  rétro-maxillaire  : le  soulagement  ainsi  obtenu 
est  très-marqué  et  très-rapide.  Quant  aux  scarifications  des  tonsilles, 
elles  ne  donnent  que  des  résultats  médiocres,  et  d’ailleurs  il  serait  bien 
souvent  impossible  de  les  pratiquer.  On  pourra  en  même  temps  prescrire 
des  rubéfiants  cutanés  à titre  de  révulsifs,  et  des  purgatifs  réitérés  comme 
dérivatifs;  mais  il  ne  convient  pas  d’appliquer  des  vésicatoires  autour  du 


ou,  parce  que  cette  pratique,  absolument  stérile,  ne  fait  qu’ajouter  au 


neu  prononcé,  el  il  y aurait  lieu  d’étudier  les  elTcts  de  la  méthode  op- 
nosée  nue  préconisent  plusieurs  médecins  allemands,  savoir  ingestion 

t * 1 _ •«.  mencoanimPIlt 
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tout  cas,  de  soutenir  les  forces  des  malades  au  moyen  de  bouillon,  de 
bouillies  nutritives  et  de  vin. 

Lorsque  la  fluctuation  devient  évidente,  ou  que  la  persistance  des  sym- 
ptômes au  delà  du  sixième  ou  septième  jour  la  démontre  indirectement, 
il  faut  ouvrir  l’abcès  avec  un  bistouri  revêtu  de  diachylou  jusqu’au  voisi- 
nage de  la  pointe,  parfois  même  l’extrémité  de  l’ongle  suffit  pour  cet 
office.  Chez  les  malades  qui  redoutent  l’instrument  tranchant,  on  peut 
provoquer  la  rupture  de  l’abcès  au  moyen  d’un  vomitif;  si  le  tissu  super- 
ficiel est  réellement  aminci  par  la  suppuration,  la  compression  exercée 
par  les  piliers  du  voile  sur  les  tonsilles,  au  moment  des  efforts  de  vomis- 
sement, refoule  le  liquide  vers  la  surface,  et  l’évacuation  a lieu.  Le  vomi- 
tif remplit  ici  une  indication  mécanique,  bien  différente  de  l’indication 
morbide  à laquelle  il  répond  au  début  du  mal.  Il  n’est  pas  rare  enfin  que 
l’abcès  s’ouvre  de  lui-même  pendant  un  effort  de  toux  ou  de  déglutition. 
En  tout  cas,  le  soulagement  est  instantané  et  complet;  le  sommeil  revient 
avec  l’appétit,  et  il  n’y  a plus  qu’à  prescrire  quelques  gargarismes  émol- 
lients pour  déterger  les  parties;  au  bout  de  quarante-huit  heures,  il  con- 
vient de  recourir  aux  gargarismes  astringents,  et  l’alun  est  alors  aussi 
utile  qu’il  l’est  peu  dans  les  premiers  jours. 

Lorsque  l’angine  aboutit  à la  gangrène,  ou  lorsque  cette  terminaison 
peut  être  redoutée  dès  le  début  en  raison  des  mauvaises  conditions  des 
malades,  le  traitement  doit  être  différent;  il  faut  laisser  de  côté  toute 
médication  spoliatrice,  soutenir  les  forces  avec  une  alimentation  aussi 
riche  que  le  malade  peut  la  prendre,  avec  du  vin  et  du  vin  de  quinquina; 
il  faut  donner  à l’intérieur  la  poudre  de  quinquina  en  nature,  prescrire 
pour  tisane  la  limonade  au  citron  avec  l’alcoolat  de  cochléaria,  et,  si  la 
gangrène  se  confirme,  il  faut  porter  directement  du  chlorure  de  chaux 
sur  les  parties,  deux  ou  trois  fois  par  jour.  — Si  l’amygdale  parait  étran- 
glée parles  piliers,  phénomène  récemment  signalé  et  étudié  par  Houzé 
de  l’Aulnoit,  le  meilleur  moyen  de  prévenir  la  gangrène  et  de  soulager 
le  malade  est  de  faire  cesser  l’étranglement,  résultat  qu’on  obtient  par  la 
section  des  piliers  antérieurs. 

Dans  la  forme  chronique  récente,  les  applications  d’alun,  de  nitrate 
d argent  ou  de  teinture  d’iode  diluée  sont  utiles;  mais  quand  le  tissu  est 
à la  lois  tuméfié  et  induré,  quand  l’hypertrophie  est  constituée,  l’extirpa- 
tion des  amygdales  est  la  seule  ressource. 
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CHAPITRE  VII. 

ANGINE  FIBRINEUSE.  — ANGINE  DIPHTHÉRIQUE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

De  même  que  la  laryngite,  l’angine  à exsudats  membraniformes  est,  au 
point  de  vue  de  ses.  causes;  accidentelle  ou  spontanée ; au  point  de  vue 
de  la  lésion,  elle  est  fibrineuse  simple  ou  diphthérique. 

L’angine  membraneuse  accidentelle  ou  de  cause  externe  est  rare, 
mais  en  raison  des  conditions  qui  la  produisent  elle  est  plus  fréquente 
chez  l’adulte  que  chez  l’enfant.  Les  causes  sont  celles  de  la  laryngite  de 
même  ordre.  L’angine  simple  afrigore  peut  dépasser  le  degré  des  altéra- 
tions catarrhales  et  aboutir  à la  production  de  fausses  membranes,  c’est 
là  une  première  forme;  dans  d’autres  circonstances,  l’exsudât  fibrineux 
est  la  conséquence  d’actions  topiques  qui  constituent  une  espèce  de  trau- 
matisme : ainsi  les  vapeurs  irritantes,  les  caustiques,  certaines  substances 
médicamenteuses  (tartre  stibié),  déterminent  par  contact  une  angine 
pseudo-membraneuse  qui  est  le  type  de  l’angine  accidentelle.  Cette  pre- 
mière forme  est  par  ellermême  sans  gravité  aucune;  elle  ne  devient  dan- 
gereuse que  si  la  lésion  se  propage  au  larynx,  auquel  cas  c’est  l’insuffi- 
sance respiratoire  qui  fait  le  péril  et  non  pas  l’exsudation  pharyngée  ; cette 
forme,  vu  son  origine  accidentelle,  n’est  ni  épidémique,  ni  contagieuse; 
enfin  la  lésion  est  superficielle,  il  n’y  a pas  d’exsudat  infiltré  dans 
l’épaisseur  de  la  muqueuse  et  dans  le  tissu  sous-muqueux.  Selon  le  lan- 
gage des  anatomistes  allemands,  la  pseudo-membrane  est  croupale,  elle 
n’est  pas  diphthérique. 

L’angine  membraneuse  spontanée  ou  de  cause  interne  (l)  est  de  beau- 

(1)  Synonymes  : Angine  c'ouenneuse,  pseudo-membraneuse,  diplitliérie  pharyngée,  an- 
gine maligne,  ulcère  syriaque  ou  ég.jpliaque. 

Voyez  la  bibliographie  du  croup  (l.  I).  En  outre  : 

Nola,  De  epidemica  phlegmon e anginosa  grassante  Neapoli.  Venctiis,  1010.  — \ill\- 
real,  De  signis,  causis  et  curatione  morbi  suffocantis,  lib.  11,  1011-  Malouin,  Mèm. 
de  l'Acad.  des  sc.,  1717,  1748,  1719.  — Astruc,  Lellre  sur  l'espèce  de  mal  de  gorge 
gangréneux  gui  a régné  parmi  les  enfants  en  1718.  — Chomel,  Dissertation  sur  le  mal 
de  gorge  gangréneux.  Paris,  1819.  - Sam.  Haro,  Recherches  sur  l'angine  suffocante  (tra- 
duction de  Ructtej.  Paris,  1810.  — Bretonneau,  loc.  cil. 

Brunet,  Note  sur  quelques  cas  d’angine  grave  ( Arch . gén.  de  méd.,  1823).  Deslandf.s, 
Exposé  des  progrès  et  de  l’état  actuel  de  la  science  sur  cette  question  : L’angine  gangré- 
neuse et  le  croup  sont-ils  identiques?  ( Journ . du  progr.  des  sc.  et  inst.  méd.,  1827;.  — 
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coup  la  plus  commune  ; c’est  elle  qui  est  en  question  toutes  les  fois  qu’on 
parle,  sans  autre  qualification,  d’angine  pseudo-membraneuse,  couen- 
neuse  ou  diphthérique.  Certaines  conditions  extérieures  ont  sur  le  déve- 
loppement de  la  maladie  une  influence  réelle  : ainsi  c’est  dans  les  contrées 
basses  et  humides,  c’est  pendant  la  saison  froide,  que  l’angine  membra- 
neuse a sa  plus  grande  fréquence  ; elle  naît  souvent  dans  les  habitations 


Guimier,  Mém.  sur  une  épidémie  d’angine  maligne  ou  diphthêritique,  etc.  ( Journ . gén. 
de  méd.,  1828).  — - Gendron,  Eod.  loco , 1829.  — Fischer,  De  anginœ  membranaceœ  ori- 
gine et  antiquitate.  Berolini,  1830.  — Lespine,  Epidémie  de  l’école  militaire  de  la  Flèche 
(Arch.  gén.  de  méd.,  1830).  — Bourgeois,  De  l’angine  plastique  dite  maligne  ou  gangré- 
neuse (Mém.  de  l’Acad.  de  méd.,  1835).  — Miquel,  De  la  diphlhérie.  Paris,  1849.  — 
Brown,  On  diphtlieritis  (Med.  Times  and  Gaz.,  1850).  — Bennett,  Eod.  loco,  1850.  — 
Laycock,  On  Diphtheria  as  caused  by  Oïdium  albicans  (Med.  Times  and  Gaz.,  1858).  — 
On  the  pathology  of  Diphllieria  ( The  Lancet,  1859).  — Pératé,  Essai  sur  la  diphlhérie, 
thèse  de  Paris,  1858.  — Hart,  On  diphtheÊa.  London,  1859.  — Copeman,  An  Essag  on 
the  hislory,  pathology,  and  treatment  of Diphtheritis.  London,  1859.— Bouillon-Lagrange, 
Gaz.  hebd.,  1859.  — Boger,  Sur  l'inoculabilité  et  la  contagion  de  la  diphthèrile  (Union 
méd.,  1859).  — Barthez,  Clinique  européenne,  1859.  — Diluer,  The  Ilistory  of  Diph- 
theria (Med.  limes  and  Gaz.,  1859).  — Norden,  Russland’s  med.  Zeitung,  1860.  — 
Althaus,  Die  Diphtheritis  in  London  (Wiener  med.  Wochensclir.,  1860).  — Herviehx, 
Thèse  de  concours.  Paris,  1860.  — Espagne,  Thèse  de  concours.  Montpellier,  1860.  — 
Garnier,  Thèse  de  Paris,  1860.  — Jacobi,  On  diphtheria  (American  med.  Times,  1860). 
Greenhow,  On  diphllieria.  London,  1860. 


GoLD.scnjiiDT,  American  Journ.  of  med.  Sc.,  1801.  — Clark,  American  med.  Times 
and  Gaz.,  1861.  — Jenner,  Diphllieria;  ils  symptoms  and  treatment.  London,  1861.  — 
Wiedasch,  Die  gegenwartige  Epidémie  Ostfriesland's  ( Deutsche  Klinik,  1862).  — Heiiz. 
Leber  die  Pathologie  der  Diphtheritis  (Der  praktisclie  Arzt , 1862).  — Sciiuller,  Die 
neuesten  Beitrdge  zur  Epidemiologie  der  Diphtheritis.  Wien,  1862.  — Steinbômer, 
Molle r,  Uhlenberg,  Deutsche  Klinik,  1863.  — Küchenmeister,  Ueber  Behandlung  der  • 
Diphtherie  (Oester.  Zeitschr.  f.  prakt.  Heilk.,  1863).  — Stewenson,  Drief  notes  on  21 
cases  of  Diphllieria  (Edinb.  med.  Journ.,  1864).  — Ebert,  Zur  Diagnose  und  Prognose 
der  Diphtheritis  (Berliner  klin.  Wocliensclir.,  1865).  -,  Fôrster,  Die  Diphtherie  (Pra- 
ler  \ierte1j.,  1864).  — Jaffé,  Die  Diphtherie  in  epidemiologisclier,  nosologischer  und 
therapeutisclier  Beziehung  (Schmidt's  Jahrb.,  1862-1863-1868).  - Metcalfe,  Clinical 
Lectures  on  Diphtheria  ( American  med.  Times,  1864).  - Desnos,  art.  Angine  in  Nouv. 
Üid.  de  méd.  et  chir.  pratiques.  Paris,  1864.  — Roger  et  Peter,  art.  Angine  diphtiié-  . 
«tique,  in  Dict.  encyclop.  des  sc.  méd.  Paris,  1866.  - Gerlier,  Mort  par  concrétions 
cardiaques  dans  la  diphlhérie,  thèse  de  Paris,  1866.  - Luzsinsky,  Zur  Fraye  über 
Group  und  Diphtlieritis  (Journ.  /.  Kinderhranlch. , 1866).-  Paterson,  Case  of  Diphtheria 
>y  inoculation  appearing  on  a wound  witliout  the  corresponding  afjèclion  of  the  fauces 
and  fo.lowed  by  parai, jsis  (Med.  Times  and  Gaz.,  1866).-  Henroz,  Ballet.  Acad.  méd. 
e Belgique,  1866.  - Loewenhardt,  Vircliow’s  Arcliiv,  1867.  _ Cold,  Ugeskrift  for 
Loger,  1867.  - Reiner,  Ueber  dus  Wesen  der  Diphtheritis  und  deren  Behandlung  mil 
Sulfas  unci  (AUg.  Wiener  med.  Zeit.,  1867).  - Demie,  MiUlieilungen  über  eine  im 
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encombrées  dont  l’hygiène  laisse  à désirer;  enfin  elle  atteint  de  préférence 
les  individus  chélifs,  lymphatiques  ou  scrofuleux,  et  ceux  qui  sont  issus 
de  parents  tuberculeux;  mais  ces  conditions  diverses  ne  sont  que  des 
causes  occasionnelles,  et  la  maladie  est  la  conséquence  d’une  perturba- 
tion de  l’organisme  dont  les  causes  réelles  sont  inconnues.  Comme  je  l’ai 
dit  à propos  du  croup,  la  transmission  du  mal  par  contagion  n’en  éclaire 
pas  la  pathogénie,  puisque  tous  les  individus  exposés  à cette  influence 

Berner  Kinderspitale  beobochtete  Diphtheritis-Epidemie  (Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  1868).— 
Zif.lke,  Letzerich,  Virchow’ s Arclüv,  1868.  — Marmisse,  Décès  par  croup  el  angine 
couenneuse  clans  la  ville  de  Bordeaux  pendant  la  période  1858-66  ( Jour» . de  méd.  de 
Bordeaux,  1868).  — Moehl,  Zur  Lehre  von  der  Diphtlieritis  (Memorabilien,  1868).  — 
Betz,  Zur  Tlierapie  und  Aetiologie  von  Diphtlieritis  ( Eod . loco,  1868).  — Kroell,  Zur 
Palhogenese  der  Diplitherie  (Aerztl.  Mittlieilungen  ans  Baclen,  1868).  — Barbosa,  O tra- 
tamento  cia  angina  diphtlierica  pelas  flores  de  enxofre.  Lisboa,  1868.  — Ullersperger, 
Welcher  ist  der  praktisclie  Standpunkt  in  der  Beliandlung  der  Diphtlieritis  clurch  Scliwe- 
fel  ( Journ . f.  Kinderkrankh.,  1868).  — Oertel,  Bager.  arztl.  Intell.  Blatt,  1868.  — 
Schmidt,  Neiu-Orleans  Journ.  of  Med.,  1868.  — Oppoi.zer,  Wiener  mecl.  Wochenschr., 
1868.  — Lorain  et  Lépine,  art.  Diphthérie,  in  Nouv.  Dict.  de  méd.  et  de  chir.  prati- 
ques. Paris,  1869. 

Lange,  De  la  iliphthèrie,  Relation  d’une  épidémie  de  cette  maladie  observée  à Tong- 
Keou  (Cochinchine),  thèse  de  Montpellier,  1869.  — Luithlen,  Studien  iiber  Diphthe- 
ritis  ( Memorabilien , 1869).  — Gerhardt,  Berlin,  klin.  Woclien.,  1869.  — Küchenmeis- 
ter,  Noch  einmal  Diphtlieritis  und  Aqua  calcis  (Eoclem  loco,  1869).  — Paul,  Angine 
couenneuse  guérie  par  le  cubèbe  (Bullet.  thérap.,  1869).  — Wjscher,  Ueber  Diphtlieritis. 
Berlin,  1869.  — Ceysens,  Des  diphtlièries  (Ann.  de  méd.  d’Anvers,  1869).  — Leube,  Diph- 
theritisclie  Làhmung,  elc.  (Dent.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1869).  — Gray,  Med.  Times  and 
Gaz.,  1869.  — Pappenheim,  Bas  Verhalten  der  Diphtlieritis  zu  clen  Witterungsverhàlt- 
nissen  und  etliche,  daraus  sich  ergebende  Folgerungen  jener  Krankheit.  (Journ.  f.  Kin- 
der kranldieiten,  1869).  — Hassenstein,  Zur  Diagnose  und  Behancllung  der  Diphtlieritis 
(Zeils.  f.  Parasitenlcuncle,  1870).  — Bengelsdorf,  Diplitherie  mit  nachfolgender  Ilerzaf- 
fedion  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1870).  — De  l’emploi  du  cubèbe  dans  la  diphthérie  a 
T hôpital  S le-Eugénie  (Gaz.  hop.,  1870).  — Félix,  Beitràge  zur  Kenntniss  der  epide- 
mischen  Diphtlieritis  ( Wien . med.  Wochen.,  1870).  — Write,  Diphtlieria;  sudden  death 
during  convalescence  (Med.  Times  and  Gaz.,  1870).  — IIayem,  Obs.  de  stomato-pliargn- 
gite  pseudo-membraneuse  (diphthéritique)  (Gaz.  hebd.,  1870).  Fournié,  Quelques  cas 
de  pharyngites  pseudo-membraneuses  (Gaz.  hôp.,  1870).  — Mettenheimer,  Bemerkungen 
' iiber  das  Verliallniss  der  Diplitherie  zum  Scharlacli  ( Memorabilien , 18/0).  — Mertiieim- 
ber,  Die  Schluncldiphtlierie.  München,  1870.  - Nassiloff,  Ueber  Diphtlieritis  (Vir- 
chow’s Archiv,  L;  1870). 

Classen,  Beitrag  zur  Kenntniss  der  Diplitherie  des  Raclions  (1  irchows  Archiv,  18/ 1 • 

Krafft-Ebing,  j Gin  Beitrag  zu  den  Làhmungen  nach  Diphtlieritis  [Dent.  Aiclt.  f- 

Idin.  Med.,  1871).  — Wëlsch,  Der  croupôse  und  der  diplitheritische  Prozess  ( Bayei ■ 
med.  Intel.  Blatt,  1871). 

GiACCiu,  Natura  e terapia  dell’anglna  difteritica  (Lo  Sperimentale,  187l).  Kïster, 
Senator,  Waldenburg,  Traube,  Lewtn,  Frantzel,  IlENOcn,  Verhandlungcn  der  Berh- 
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ne  la  subissent  pas.  En  fait,  la  seule  cause  positive  de  l angine  spontanée 
est  une  prédisposition  particulière  aux  inflammations  diphlhériques. 

Cette  prédisposition  est  transformée  en  maladie  selon  deux  modes  : ou 
bien  par  un  travail  tout  spontané  de  l organisme,  ou  bien  peu  un  h avait 

lier  vieil.  Gesellsch.,.  1872.  — Hoeniger,  Bericht  über  zwei  Diphtlier.  Epidemien  [Ber- 
lin. klin.  Wochen.,  1872).  — Birch-Hirschfeld,  Fiedler,  etc.  Jahresb.  lier  Dresdener 
Gesells.  f.  Naturwissenscliaft  uiul  Heilkunde,  1871-1872.  — Eberth,  Corresp.  BI.  cl. 
Scliweizer  Aerzle,  1872.  — Cordier,  Trois  obs.  de  cliphthêrie  ( Lyon  mécl.,  1872).  — 
Ball,  Epidémie  d'angine  couenneuse  [Gaz.  hôp.,  1872).  — Browning,  On  diphtheritic 
albuminuria  [Bril.  vieil.  Joum.,  1872).  — Letzerich,  Die  Diphtherie.  Berlin,  1872.  — 
Heubner,  Zwei  seltene  Vorkommnisse  bei  Diplitheritis  [Jahrb.  f.  Kinderheilkunile,  1872). 

— Franco,  Siilla  ilifterile  [Lo  Sperimenlale , 1872).  — Morelli  e Nesti,  Istoria  clinica 
délia  difterite.  Firenze,  1873.  — Pierazzini,  Délia  iliflerite  nel  comune  di  Pontedera. 
Pontedera,  1873.  — - Rothe,  De  natura  diphtherilidis.  Berolini,  1873.  — Anelli,  Ditorno 
alla  difterite  (Ann.  univ.  ch.  vieil.,  1873).  — Chevalier,  De  l'angine  diphthérique 
(Arch.  mécl.  belges,  1873).  — Ayn,  Osservazioni  teorico-cliniche  sulla  infezione  clifte- 
rica,  sua  forma  morbosa  e terapia  (Ann.  univ.  di  med.,  1873).  — Thursfield,  The 
connection  of  cliphtheria  with  local  unsanilary  conditions  (B rit.  vieil.  Journ.,  1873).  — 
Martin,  Note  sur  un  cas  de  diphtherie  communiquée  de  l'enfant  à l'adulte  (Gaz.  hôp., 
1873).  — Zum  Sande,  Ueber  gewisse  iitiologische  Beziehungen  lier  Diplitheritis  zu  an- 
clem  Krankheiten  (Berlin,  lilin.  Wochen.,  1873).  — Henoch,  Mittlieilungen  aus  der 
Praxis  über  Diplitheritis  (Eodem  loco,  1873).  — Mosler,  Ueber  Collapsus  nach  Diph- 
therie (Arch.  lier  Heilkunde,  1873).  — Labadie-Lagrave,  Des  complications  cardiaques 
du  croup  et  de  la  cliphthêrie.  Paris,  1873. — Johannet,  Traitement  de  l’angine  couen- 
neuse (Gaz.  hebclom.,  1873).  — Schwarz,  Die  Thérapie  lier  Diplitheritis  im  letzten  De- 
cennium  ( Wien . vieil.  Presse,  1873).  — Caragnande,  Dell’angina  difteritica,  e délia 
cura  di  essa  (Il  Raccocjlitore  med.,  1873).  — Becchini,  Sulla  ilifterile  (Lo  Sperimen- 
lale, 1873).  — Küchenmeister,  Zur  Behancllung  der  Diplitheritis  ( Oester . Zeils.  f.  prakt. 
Ileilk.,  1873).  — Binder,  Die  Diplitheritis  in  Siebenbürgen  (Wien.  med.  Wochen., 
1873).  — Mancini,  La  difterite  in  Colle  di  Val  d’Eisa  negli  anni,  1872-73  (Il  Racco- 
glitore  med.,  1873).  — Semble,  On  cliphtheria  (Mécl.  Times  ancl  Gaz.,  1873).  — Sal- 
tzmann,  Biclrag  till  freigan  om  ilifteritens  och  rosens  iclenlitet  i etiologiskt  afseeiule 
(Firska  liili.  sallslc . liandl.,  1873).  — Lolli,  Metodo  facile  e felice  cli  curare  l’angina 
difteritica  (Gaz.  med.  italian.  Lomb.,  1873). 

Morra,  Casuistica  cli  clin,  vieil.  Napoli,  1874-. — Barbosa,  Du  traitement  cle  l’angine 
diphthérique  par  les  / leurs  de  soufre  (trad.  du  portugais  par  Bertherand).  Alger,  1871. 

— Senator,  Ueber  Synanche  contagiosa  (Volkmann’s  klin.  Vortrage,  1874).  — Klein, 
Zur  Tlierapie  der  diphtheritischen  Rachena/fectionen  ( Memorabilien , 1874).  — Miller, 
Slalistisches  über  Diphtherie  (Bayr.  arztl.  lntellig.  Bl.,  1874).  — Giacchi,  Etiologia  e 
profilassi  dell’angina  difterica  (Lo  Sperimenlale,  1874).  — Lepidi-Chioti,  La  cura  Lolli 
nella  difterite  (Il  Morgugni,  1874).  — Marchionneschi,  Delta  profilassi  e cura  clella  dif- 
terite (Lo  Sperimenlale,  1874).  — Ferrini,  Storia  clin,  délia  difterite  osservala  nella 
cilla  di  Tunisi  negli  anni  1872-1873  ( Eodem  loco,  1874).  — Massei,  Intomo  alla  cura 
délia  iliftei ite  (Il  Morgagni,  1874).  ITudf.au,  Traitement  de  l’angine  couenneuse  par 
les  balsamiques,  Paris,  1874.  — Franco,  Sulla  difteria.  Napoli,  1875. 
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que  suscite  l’impression  de  molécules  émanées  d'un  individu  atteint  du 
même  mal,  c’est-à-dire  par  contagion. 

Le  premier  mode  a été  nié  bien  à tort;  ceux  qui  l’ont  contesté  ont  ou- 
blié sans  doute  que  l’angine  dipbthérique,  comme  toutes  les  maladies  con- 
tagieuses, a eu  son  premier  cas  que  la  transmission  ne  peut  expliquer; 
que  ce  soit  là  le  mode  le  plus  rare,  c’est  possible,  mais  l’angine  pri- 
mitive ou  spontanée  n’en  est  pas  moins  une  réalité.  C’est  celle-là  surtout 
qui  est  favorisée  par  l’action  des  causes  occasionnelles  précédemment 
énumérées;  c’est  elle  aussi  qui  est  provoquée,  en  l'absence  de  tout  con- 
tage, par  certaines  maladies  infectieuses  entre  lesquelles  les  typhus  et 
la  scarlatine  occupent  la  première  place. 

La  transmission  par  contagion  reconnaît  elle-même  deux  modes, 
savoir  le  contact  direct  des  produits  pathologiques  avec  la  muqueuse 
nasale,  pharyngée,  oculaire,  ou  avec  un  point  dénudé  du  derme;  ou  bien 
l’absorption  par  les  voies  respiratoires  des  molécules  répandues  par  le 
malade  dans  l’air  qui  l’entoure.  Des  recherches  du  plus  haut  intérêt,  celles 
de  Tyndall  entre  autres,  ne  permettent  plus  de  nier  cette  diffusion  des 
particules  organiques,  laquelle  explique  et  la  transmission  de  la  maladie 
sans  contact  direct,  et  son  extension  épidémique  lorsque  quelques  indi- 
vidus affectés  ont  créé  dans  une  localité  un  foyer  d’atmosphère  infectieuse. 
Dans  l’espèce,  ces  éléments  morbifères  sont  des  végétaux  microsco- 
piques; ce  sont  là  les  véritables  véhicules  du  contage.  Les  observations  de 
Hueter  et  Tommasi,  qui  ont  trouvé  dans  le  sang  et  dans  les  fausses  mem- 
branes des  organismes  infiniment  petits;  les  recherches  de  Letzerich,  et 
celles  d’Oertel,  qui  a vu  dans  les  fausses  membranes,  dans  le  tissu  mu- 
queux et  sous-muqueux,  dans  les  vaisseaux  lymphatiques  et  jusque  dans 
les  reins,  des  Micrococcus  en  quantité  considérable,  ont  démontré  cette 
interprétation  qui  est  acceptée  aujourd’hui  par  plusieurs  médecins  émi- 
nents, notamment  par  mon  savant  ami  le  professeur  Barbosa,  par  Betz, 
Haberer,  Oertel,  Ullersperger  et  bien  d’autres  encore  (1).  — Les  inocula- 
tions directes  trop  courageusement  tentées  (Peter,  Trousseau)  n ont  pas 
abouti,  fait  qui  ne  peut  surprendre,  puisque  les  inoculations  accidentelles 
subies  parles  médecins  ou  les  visiteurs  des  malades  sont  bien  loin  de  re- 
produire toujours  la  maladie.  Les  faits  négatifs  sont  susceptibles  des  quatre 
interprétations  suivantes  : 1°  l’organisme  contaminé  n était  pas  en  état  de 
réceptivité;  — 2°  la  matière  contaminante  ne  renfermait  pas  le  contage; 
— 3°  le  mal  n’est  pas  transmissible  à toutes  ses  périodes  ; — 4°  le  mal 
n’est  pas  transmissible  dans  tous  les  cas. 

Eberth,  qui  a constaté  lui  aussi  la  présence  des  micrococcus  dans  les 
membranes  dipblbériqucs,  et  dans  l’épaisseur  de  la  muqueuse  au  \oisi- 

(I)  Voyez  les  travaux  de  Lelzcrieh,  Oertel,  Eberth,  Saltzmann,  Zum  Sande,  Rothe, 
cités  dans  la  bibliographie  générale. 
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nage  des  vaisseaux  sanguins,  a inoculé  ces  produils  sur  la  cornée  d’un 
animal,  en  prenant  la  précaution  de  pratiquer  sur  l’autre  cornée  une  pi- 
qûre simple.  Cette  dernière  était  guérie  eu  48  heures;  l’autre  présentait 
déjà  au  bout  de  24  heures  une  coloration  gris  sale  et  un  trouble  résultant 
du  développement  d’organismes  microscopiques  punctiformes,  qui,  du 
point  d’inoculation,  s’étendaient  en  rayonnant  dans  le  tissu  de  manière  à 
former  autour  de  la  piqûre  des  figures  étoilées;  de  ce  tissu  les  organismes 
pénètrent  dans  le  sang,  et  de  là  dans  les  parties  internes  où  ils  peuvent 
être  retenus  plus  ou  moins  longtemps,  ainsi  que  cela  a lieu  dans  les  reins. 
Les  animaux  en  expérience  ont  succombé  après  trois  jours. 

Les  faits  positifs,  c’est-à-dire  les  cas  dans  lesquels  la  réception  acci- 
dentelle de  matières  suspectes  a été  suivie  chez  l’homme  de  l’angine  ca- 
ractéristique, apportent  un  enseignement  qui  ne  doit  pas  être  perdu.  Dans 
tous  ces  faits,  les  premiers  accidents  ont  été  des  symptômes  locaux  dans  la 
gorge  ou  dans  les  fosses  nasales,  les  phénomènes  généraux  ont  toujours 
été  secondaires.  Cette  circonstance  suffit  pour  condamner  l’opinion  des 
médecins  qui  regardent  la  diphthérie  comme  une  maladie  générale  d’em- 
blée, analogue  aux  fièvres  éruptives;  le  mal  est  au  début  purement  local, 
et,  dans  les  cas  où  il  prend  la  gravité  et  les  caractères  d’une  maladie  in- 
fectieuse, ce  qui  est  loin  d’être  constant,  l’intoxication  générale  est  secon- 
daire. .l’ai  eu  la  satisfaction  de  voir  confirmée  par  toutes  les  recherches 
anatomiques  et  pathogéniques  récentes  celte  doctrine  de  l’infection  se- 
condaire, que  j’ai  exposée  dès  la  première  édition  de  ce  livre  (1870)  en 
me  fondant  uniquement  alors  sur  l’observation  et  l’interprétation  des  phé- 
nomènes cliniques.  Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  cette  infection 
secondaire  doit  être  attribuée  à la  pullulation  des  organismes  parasitaires. 
Il  importe  d’ailleurs  de  remarquer  que  ce  mode  de  terminaison  est  le  plus 
rare;  l’angine  membraneuse  tue  le  plus  souvent  par  la  propagation  de  la 
lésion  au  larynx  et  aux  bronches,  ou  par  quelque  complication  pulmonaire; 
la  théorie  de  l’infection  secondaire  ne  peut  donc  être  invoquée  que  pour 
les  faits  relativement  exceptionnels,  dans  lesquels  tous  ces  accidents  font 
défaut.  Dans  ces  cas  l’exsudât  présente  des  conditions  anatomiques  parti- 
culières; c’est  alors  qu’il  abonde  en  organismes  inférieurs,  et  les  observa- 
tions de  Letzerich  ont  établi  qu’il  y a un  rapport  saisissable  entre  la  forme 
de  ces  organismes  et  leur  aptitude  infectante.  Il  distingue  dans  les  champi- 
gnons diphlhériquesquatreformesprincipales  : l°les  masses  de  microspores; 

2°  les  houles  plasmatiques;  — 3°  les  vésicules  de  micrococcus;  

4°  les  formes  du  champignon  de  la  gangrène.  Lorsque  le  terrain  de  récep- 
tion est  approprié  au  développement  des  formes  inférieures,  notamment 
des  boules  plasmatiques  qui  évoluent  en  masses  de  micrococcus  et  en 
champignons  gangréneux,  alors  la  multiplication  dépasse  toute  croyance 
et  elle  a pour  conséquence  une  destruction  proportionnelle  du  tissu  et  le 
passage  des  parasites  dans  le  système  circulatoire.  Le  terrain  est-il  au 
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contraire  stérile,  de  sorte  que  les  boules  plasmatiques  ne  donnent  lieu 
qu’à  des  filaments  de  mycélium,  alors  l’imprégnation  générale  secondaire 
manque,  et  même  avec  des  exsudats  abondants,  une  guérison  spontanée 
peut  avoir  lieu.  Sans  méconnaître  l’influence  de  la  na'ure  de  la  graine 
(forme  du  parasite),  le  médecin  retrouvera  facilement  dans  cette  notion 
de  la  fertilité  et  de  la  stérilité  du  terrain,  l’antique  et  impérissable  doc- 
trine de  la  prédisposition  morbide. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


Au  point  de  vue  des  caractères  microscopiques,  la  description  anato- 
mique de  la  laryngite  membraneuse  est  applicable  à l’angine;  mais  la 
muqueuse  elle-même  est  bien  plus  souvent  altérée  qu’elle  ne  l’est  dans  le 
croup  (1). 

La  fausse  membrane  est  composée  de  fibrine  ou  d’une  substance  fort 
analogue;  mais  l’examen  microscopique  (Wagner,  Rindfleisch)  montre 
qu’elle  est  disposée  en  un  réseau  dont  les  mailles  renferment  : 1°  des 
cellules  lymphoïdes  ou  de  vrais  corpuscules  de  pus;  2°  des  globules 
rouges  en  proportion  très-variable;  3°  des  granulations  protéiques  ou 
graisseuses;  4°  des  éléments  mal  déterminés,  cellulaires  ou  nucléaires. 
La  surface  libre  du  réseau  est  tapissée  par  des  cellules  d’épithélium  bien 
reconnaissables;  mais  la  face  profonde,  souvent  bien  limitée,  n atteint  pas 
toujours  le  chorion.  Wagner  attribue  la  formation  de  ce  réseau,  non  pas 
à un  exsudât,  mais  à une  dégénération  particulière,  fibrineuse  de  1 épilhé- 

(t)  Wagner,  Die  Diphtheritis  und  der  Croup  des  Rachens  und  der  Luftwegen  in  ana- 
tomischer  Beziehung  ( Arcli . der  Heilk.,  1866).  - Bühl,  Einiges  über  Diphtherie  (Zeits. 
f.  Biologie , 1867).  — Letzerich,  Beitrage  sur  Kenntniss  der  Diphtheritis  (\irchowt 
Arcliiv,  1868).  — IIueter,  Pilasporen  in  den  Geweben  und  im  Blute  bei  Gangratna 
diphtheritica  ( Centralblatt  f.  med.  Wissensch.,  1868).  — Tommasi  und  Hceter,  Celer 
Diphtheritis  ( Eod . loco,  1868).—  Oertel,  Studienüber  Diphtheritis  (Bayer,  arztl.  Inlell. 
Bialt,  1868).  — Schmidt,  Obs.  on  Diphtheria  ( New-Orleans  Journ.  of  Med.,  1868).  — 
Bouchct,  De  la  leucocythêmie  aiguë  dans  la  résorption  diplithériquc  (Gaz.  med.  Parus, 

t868). 

Oertel,  Experimentelle  Untersuchungen  über  Diphtherie  (Dent.  Arch.  f.  klm.  Mea., 

1871)  Letzerich,  Ueber  Diphtherie  (Berlin,  klin.  W ocliens.,  1871).  Diphtheiilis 

und  Diphtherie  (Virchow’s  Archiv,  LII;  1871).  - Beitrage  zur  Physiologie  der  Flim- 
merzellen  (Eodem  loco,  1871).  - Welsch,  Der  croupose  und  der  dipMherUuehe  Prozess 
(Bayer,  med.  Intellig.  Blatt,  1871). 

Bucquoy,  De  l’importance  des  lésions  locales  dans  l’angine  diphtliéiique  (Gaz.  heu  ont., 

1874.).  Letzerich,  Mirochemische  Reaclionen  des  Diphllieriepihes  ( Beilin . klin . 

Wochen.,  1874).  — Bouchut,  Des  infarctus  pulmonaires  et  des  abcès  métastatiques  dans 
la  diphthérile  et  dans  le  croup  (Gaz.  hôp.,  1874). 
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lium  normal.  Rindfleisch,  au  contraire,  admet  comme  fait  initial  l’exsu- 
dation d’un  liquide  qui  se  coagule  ensuite  dans  l’interstice  des  éléments 
cellulaires,  de  manière  à prendre  la  forme  réticulaire  ; ce  point  reste  en 
litige;  mais  ce  qui  est  certain,  et  ce  qui  constitue  un  fait  nouveau,  c est  la 
coïncidence  du  réseau  avec  des  éléments  cellulaires  de  formation  nouvelle. 
Tantôt  les  corpuscules  de  pus  occupent  seulement  les  couches  superfi- 
cielles du  chorion  muqueux,  tantôt  ils  en  pénètrent  aussi  les  couches  pro- 
fondes et  peuvent  même  s’étendre  au  delà  de  ces  limites  (Buhl)  ; la  couche 
purulente  interposée  entre  la  muqueuse  et  la  fausse  membrane  favorise 
la  chute  de  cette  dernière,  qui  éprouve  d’ailleurs  des  modifications  secon- 
daires, notamment  la  transformation  partielle  de  la  fibrine  en  mucine, 
et  l’infiltration  par  des  granulations  graisseuses,  d’où  un  changement  de 
coloration  et  une  diminution  notable  de  la  résistance. 

Les  choses  étant  ainsi,  on  conçoit  que  le  ciiorion  muqueux,  après  la 
chute  de  la  fausse  membrane,  est  presque  toujours  atteint  d’exulcération, 
puisque  le  travail  pathologique  est  interposé,  pour  ainsi  dire,  entre  les 
couches  profondes  de  l’épithélium  et  les  couches  superficielles  de  la  mu- 
queuse; mais  dans  beaucoup  de  cas,  surtout  dans  les  angines  secondaires 
provoquées  par  une  maladie  générale,  les  altérations  de  la  muqueuse  sont 
bien  plus  sérieuses;  il  y a des  ulcérations  étendues,  irrégulières,  profon- 
des, ou  bien  la  fausse  membrane  subit  la  décomposition  putride,  elle 
tombe  en  détritus,  et  la  muqueuse  se  sphacèle.  — Les  champignons  exis- 
tent constamment  dans  les  couches  superficielles  des  produits  morbides; 
mais  ce  n’est  que  dans  les  cas  à infection  secondaire  qu’ils  envahissent  le 
tissu  sous-muqueux,  les  vaisseaux,  les  ganglions  lymphatiques  et  les 
reins,  organes  dans  lesquels  ils  ont  été  observés  par  Oertel,  par  Rothe, 
par  Eberth  et  par  Letzerich.  Ce  dernier  a fait  connaître  une  réaction  qui 
permettrait  de  retrouver  les  diverses  formes  parasitaires  dans  lesexsudats, 
dans  les  amygdales,  les  reins,  le  tissu  du  cœur,  etc.  Si  l’on  applique  aux 
produits  suspects  la  réaction  de  la  cellulose,  c’est-à-dire  si  on  les  traite 
par  l’iode  et  l’acide  sulfurique,  on  obtiendrait  partout  où  il  y a des  micro- 
spores  ou  des  masses  de  micrococcus,  une  belle  coloration  bleu-violet.  Il 
serait  prématuré  toutefois  d’attribuer  à ce  signe  distinctif  une  valeur  ab- 


solue; que  les  parasites  soient  présents  quand  la  réaction  se  produit,  soit, 
mais  l’insuccès  de  l’épreuve  ne  prouve  pas  positivement  l’absence  de  ces 
organismes  inférieurs;  c’est  là  du  moins  l’opinion  d’Eberth,  qui  pour  re- 
connaître ces  éléments  invoque  avant  tout  leur  forme  microscopique,  leur 
petit  diamètre,  et  leur  résistance  à l’action  de  la  potasse  et  de  la  soude. 
— Dans  les  muscles  sous-jacents  à la  muqueuse  atteinte,  quelques  fibres 
sont  ordinairement  atteintes  de  dégénérescence  graisseuse,  mais  la  lésion 
n est  jamais  assez  générale  pour  qu  on  puisse  lui  imputer  la  paralysie  con- 
sécutive. 

L altération  du  sang  signalée  par  Millard  est  loin  d’être  fréquente, 
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elle  n’esl  connue  que  clans  ses  caractères  physiques.  Selon  cet  éminent 
observateur,  le  sang  présente  une  couleur  brune  comparable  à celle  du 
jus  de  pruneaux  ou  du  jus  de  réglisse;  il  tache  les  doigts  presque  comme 
la  sépia,  et  communique  aux  organes  une  teinte  sale  caractéristique.  Dans 
bon  nombre  de  cas  on  n’observe  qu’une  certaine  fluidité  du  sang,  ou 
bien  encore  le  liquide  est  normal  au  moins  quant  à l’apparence.  L’excès 
de  globules  blancs  indiqué  par  Bouchu-t  n’appartient  point  en  propre  à 
l’angine  cliphlhérique;  en  revanche,  Hueter  et  Tommasi  ont  constaté  la 
présence  d’organismes  inférieurs  (végétaux)  dans  le  sang  de  plusieurs 
malades. 

Bengelsdorf  a signalé  la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur,  et  Labadie- 
Lagrave  a établi  que  la  myocardite  et  Y endocardite  doivent  être  comptées 
parmi  les  lésions  de  la  diphthérie  infectieuse. 

La  néphrite  n’est  pas  rare  dans  la  diphthérie  à infection  secondaire. 
Appuyé  sur  l’examen  microscopique  de  deux  cas  terminés  par  la  mort, 
Letzerich  a donné  de  cette  néphrite  diphthérique  l’interprétation  pathogé- 
nique  suivante  : de  la  gorge  les  parasites  passent  dans  les  glandes  lympha- 
tiques, dans  le  tissu  environnant,  et  de  là  dans  le  sang;  ils  s’accumulent 
dans  les  reins,  et  s’ils  rencontrent  là  des  conditions  favorables,  ils  se  mul- 
tiplient dans  les  canalieules  et  dans  l’épithélium  de  ces  organes.  Cette 
prolifération  a pour  conséquences  la  dilatation  des  canalieules,  la  com- 
pression des  vaisseaux  et  l’aspect  anémique  de  toute  la  glande;  par  suite 
la  sécrétion  de  l’urine  est  suspendue  ou  notablement  diminuée.  Là  où 
l’épithélium  des  canalieules  de  la  substance  médullaire  est  resté  normal, 
ne  contenant  que  peu  ou  point  de  parasites,  il  se  produit  comme  con- 
séquence de  la  stase  sanguine  une  exsudation  fibrineuse  avec  formation 
de  cylindres  hyalins.  Dans  le  détail,  cette  description  demande  évidem- 
ment à être  confirmée  par  l’observation  ultérieure,  mais  ce  qui  peut  être 
retenu  dès  maintenant  comme  positif,  c’est  la  genèse  des  lésions  viscé- 
rales de  la  diphthérie  infectieuse,  par  le  transport  et  la  fructification  de 
germes  parasitaires,  issus  des  fausses  membranes  de  la  lésion  locale  du 
pharynx  ou  du  larynx.  Il  est  à peine  besoin  de  faire  remarquer  que  ce  qui 
vient  d’être  dit  de  la  néphrite  est  de  tous  points  applicable  aux  altéra- 
tions du  cœur  et  de  l’endocarde. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

La  maladie  a trois  modes  de  début,  dont  deux  sont  particulièrement  in- 
sidieux : elle  ne  provoque  d’abord  que  des  symptômes  locaux,  lesquels 
sont  même  si  peu  prononcés  qu’ils  appellent  à peine  l’attention  : c’est  un 
léger  enehifrènement,  un  léger  mal  de  gorge  qui  ne  se  fait  sentir  qu'au 
moment  de  la  déglutition;  l’appétit  est  à peine  diminué;  il  n’y  a pas  de 
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fièvre,  aucun  phénomène  général  notable  pendant  les  deux  premiers  jours. 
Dans  une  autre  modalité,  on  observe  bien  au  début  le  malaise  et  la  fièvre 
propres  à l’invasion  de  toutes  les  angines  aiguës;  mais  ces  symptômes, 
ainsi  que  la  douleur,  sont  beaucoup  moins  accusés  que  dans  les  formes 
franchement  inflammatoires.  Parfois,  enfin,  mais  c’est  vraiment  le  cas  le 
plus  rare,  la  maladie  provoque  d’emblée  un  état  général  sérieux  qui  ne 
laisse  aucun  doute  sur  sa  gravité.  Dans  les  formes  légères  et  dans  celles 
de  moyenne  intensité,  la  fièvre,  qu’elle  soit  initiale  ou  tardive,  reste  mé- 
diocre; le  thermomètre  s’élève  rarement  au  delà  de  39  degrés  à 39°, 5; 
beaucoup  de  malades  n’éprouvent  même  pas  le  besoin  de  garder  le  lit; 
la  déglutition  n’est  que  médiocrement  gênée,  et  la  douleur  qu’elle  pro- 
voque est  d’abord  unilatérale  parce  que  la  lésion,  à son  début,  est  sou- 
vent limitée  à un  seul  côté.  Dès  ce  moment  il  y a un  engorgement  dou- 
loureux des  ganglions  sous-maxillaires;  mais  en  élevant  ce  symptôme 
à la  hauteur  d’un  signe  pathognomonique  capable  de  fixer  le  diagnostic, 
on  s’est  laissé  aller  à une  regrettable  exagération.  Oui,  sans  doute,  cet 
engorgement  est  constant^  mais  il  1 est  aussi  dans  les  angines  d’autre 
nature,  pour  peu  qu’elles  soient  sévères;  et  dans  les  formes  bénignes  et 
moyennes  de  l’angine  membraneuse,  il  n’est  pas  plus  marqué  que  dans 
la  catarrhale  intense,  l’herpétique  ou  la  phlegmoneuse. 

Dans  les  premières  heures,  on  peut  n’observer  qu’une  rougeur  uniforme 
ou  ponctuée  de  la  muqueuse,  qui,  par  places,  est  turgescente  et  d’un  bril- 
lant livide;  puis  apparaissent  les  fausses  membranes  d’abord  sur  une  des 
amygdales,  ou  sur  la  luette  seulement,  après  quoi  en  un  ou  deux  jours,  ou 
même  plus  rapidement  encore,  elles  envahissent  les  deux  tonsilles,  le 
voile  du  palais,  ses  piliers  et  le  pharynx;  si  la  cohérence  est  complète, 
toutes  ces  parties  semblent  fusionnées  et  perdues  sous  la  couche  grise 
qui  les  revêt.  A ce  moment  l’exsudât  diffère  totalement  de  ce  qu’il  est  au 
début  : tandis  qu’il  se  présente  alors  comme  une  simple  tache  blanchâtre 
bien  circonscrite  donnant  l’idée  d’une  couche  concrète  de  mucus  demi- 
transparent,  il  revêt,  une  fois  constitué,  la  disposition  d’une  membrane 
irrégulièrement  étendue  sur  une  partie  ou  sur  la  totalité  de  la  gorge.  Celle 
membrane  a une  épaisseur  qui  varie  de  2 à 3 ou  4 millimètres;  elle  est 
plus  mince  à la  circonférence  qu’au  centre;  elle  n’est  pas  nettement  cir- 
conscrite comme  la  tache  initiale,  elle  s’avance  irrégulièrement  à la  péri- 
pime,  et  la  où  elle  cesse,  la  muqueuse  tuméfiée  dessine  autour  d’elle 
un  cercle  bleuâtre  ou  d’un  violet  sombre.  La  couleur  des  concrétions  est 
ordinairement  d’un  gris  blanchâtre,  légèrement  luisant;  elle  varie  du 
reste  jusqu’au  rouge  et  au  noir,  suivant  la  quantité  de  globules  routes 
qui  y sont  contenus,  suivant  aussi  que  du  sang  épanché  sous  leur  face 
profonde  les  pénètre  par  imbibition.  L’adhérence  n’est  pas  toujours  la 
meme;  elle  est  souvent  telle  que  l’ablation  de  la  membrane  entraîne  une 
lésion  de  la  muqueuse  ou  une  hémorrhagie;  ailleurs  il  suffit  de  tractions 
jaccoüd.  — Path.  int.,  5°  édit.  n _ - 
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peu  énergiques  pour  détacher  les  produits  5 souvent  aussi  ils  tombent 
soit  spontanément,  soit  sous  l’influence  de  la  toux;  mais  dans  les  péi iodes 
initiales  et  dans  la  phase  stationnaire,  ils  renaissent  rapidement  sur 
place,  et  tant  que  cette  repullulation  a lieu,  la  maladie  n’est  pas  jugée  et 
le  pronostic  demeure  incertain.  — La  bouche  exhale  une  odeur  bien 
plus  infecte  que  dans  les  autres  angines,  mais  l’écartement  des  mâchoires 
et  la  déglutition  sont  bien  moins  entravés  que  dans  l’angine  phlegmo- 
neuse,  par  exemple. 

Dans  les  formes  légères  et  moyennes,  la  symptomatologie  est  bornée 


aux  phénomènes  précédents;  la  fièvre  tombe  dès  le  troisième  ou  le  qua- 
trième jour,  l’engorgement  ganglionnaire  ne  fait  plus  de  progrès;  les 
fausses  membranes,  détachées  ou  expulsées,  ne  se  reproduisent  pas,  ou 
bien  diminuent  promptement  d’étendue  ou  d épaisseur;  au-dessous  d elles 
la  muqueuse  est  intacte,  ou  bien  à peine  ramollie  et  exulcérée,  et  après 
une  durée  de  six  à dix  jours  la  guérison  est  complète. 

Dans  les  formes  graves,  les  choses  se  passent  autrement.  La  fièvre 
initiale  peut  n’être  pas  plus  forte  que  dans  les  cas  bénins,  mais  les  tu- 
meurs ganglionnaires,  les  bubons  sont  beaucoup  plus  volumineux;  le  gon- 
flement peut  s’étendre  au  tissu  cellulaire  du  cou,  qui  devient  le  siège  d’une 
intumescence  énorme  ; des  épistaxis,  un  suintement  nasal  séro-sanguinolent 
d’une  horrible  fétidité,  indiquentla  propagation  des  fausses  membranes  dans 
les  fosses  nasales;  la  respiration  devient  difficile  et  incomplète,  même  en 
l’absence  d’extension  laryngée,  et  l’on  voit  apparaître  un  état  généial 
grave  qu’on  peut  rationnellement  attribuer  à I’àuto-infection  du  malade 
par  les  particules  nocives  qu’il  absorbe;  la  fétidité  de  son  haleine  révèle 
assez  clairement  les  qualités  putrides  des  produits  qu’il  porte,  et  ce  n est 
pas  forcer  les  analogies  que  de  rapprocher  cette  période  toxique  de  celle 
nui  survient  dans  le  cours  de  la  gangrène  buccale  ou  de  l’endocardite 
ulcéreuse.  Sans  grandes  souffrances,  le  faciès  s’altère,  la  température 
baisse,  le  pouls  devient  lent,  petit  et  dépressible,  les  téguments  se  cyano- 
sent;  souvent  aussi  il  y a des  vomissements  et  une  diarrhée  abondante 
d’une  odeur  infecte;  en  même  temps  les  forces  sont  prostrées,  1 adyna- 
mie est  complète,  et  le  coma  survient  avec  ou  sans  délire  préalable,  c 
patient  est  tué,  sans  croup,  par  septicémie.  Cette  modalite  est  la  p us 


Le  plus  souvent  le  danger  résulte  de  l’extension  du  mal  au  larynx  (croup 
descendant),  à la  trachée  et  aux  bronches;  la  situation  est  alors  la  meme 
que  dans  le  croup  primitif  ou  d’emblée,  et  la  mort  peut  être  produite 
par  X asphyxie  sans  aucun  signe  d’intoxication;  souvent  aussi  les  deux 
conditions  sont  réunies,  l’auto-infection  marche  de  pair  avec  les  accidents 
laryngés,  et  la  terminaison  funeste  en  est  singulièrement  liâtee.  Lnl.n,  en 
l’absence  de  croup  et  d’infection,  la  mort  peut  encore  être  amenée  par 
une  broncho-pneumonie;  cette  complication  est  très-frequente,  et  les  oh- 
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servations  de  Peler  montrent  qu’elle  peut  avoir  un  développement  très- 
rapide. 

Dans  toutes  les  formes  graves  on  peut  observer  le  développement  de 
productions  diphthériques  sur  divers  points  du  corps;  elles  occupent  ordi- 
nairement l’oreille,  le  pourtour  du  nez,  les  lèvres,  le  mamelon,  la  marge 
de  l’anus,  la  vulve,  la  surface  des  vésicatoires,  mais  elles  peuvent  appa- 
raître sur  toutes  les  régions  ulcérées  ou  seulement  privées  d’épiderme. 
Ces  formations  secondaires  sont  regardées  comme  l’expression  extérieure 
de  1 infection  interne,  elles  constituent  ce  qu’on  a appelé  la  période  de 
généralisation  de  la  diphthérie;  mais  en  raison  de  nos  connaissances 
actuelles  sur  la  composition  des  fausses  membranes  et  sur  la  diffusion 
des  contages,  il  serait  tout  aussi  logique,  ce  me  semble,  d’y  voir  le  résultat 
d une  inoculation  directe  par  les  particules  morbifères  ; la  nécessité  d’une 
dénudation  préalable  de  la  peau  est  un  argument  de  plus  en  faveur  de 
cette  interprétation. 


fies  éruptions  scarlatiniformes  et  de  l’ albuminurie  sont  parfois  observées 
dans  l’angine  comme  dans  le  croup.  Le  premier  de  ces  phénomènes,  plus 
fréquent  à 1 hôpital  que  dans  la  pratique  particulière,  n’a  aucune  valeur 
pronostique  déterminée,  mais  le  second  n’est  peut-être  pas  aussi  insigni- 
fiant qu’on  l’a  cru  jusqu’ici.  Cette  réserve  est  nécessitée  par  les  autopsies 
dans  lesquelles  les  reins  ont  présenté  les  altérations  initiales  de  la  néphrite 
parenchymateuse. 


La  durée  moyenne  de  l’angine  membraneuse  est  de  huit  à quinze  jours. 
Chez  les  individus  chétifs,  chez  ceux  qui  sont  déjà  sous  le  coup  d’une 
autre  maladie,  elle  peut  tuer  plus  rapidement,  et  dans  certaines  épidémies 
on  a vu  la  mort  survenir  dès  le  troisième  ou  le  quatrième  jour.  Par  contre 
la  terminaison,  favorable  ou  funeste,  peut  être  exceptionnellement  retardée 
jusqu  au  vingt-cinquième  jour  et  même  au  delà.  Pour  peu  que  la  maladie 
a.t  ete  severe,  elle  laisse  après  elle  un  affaiblissement  et  un  amaigrisse- 
ment hors  de  proportion  avec  sa  durée  ; souvent  aussi  la  douleur  pharyngée 
et  a dysphagie  sont  plus  marquées  au  début  de  la  convalescence  qu’à 

out  autre  moment,  ce  qu’il  faut  attribuer  à la  dénudation  de  la  muqueuse 
plus  ou  moins  altérée.  muqueuse 


Une  première  atteinte  ne  produit  pas  d'immunité;  c’est  encore  un  ar- 
gument contre  l’assimilation  de  la  diphthérie  aux  fièvres  infectieuses. 
Paralysies  (1).  — Après  la  guérison,  le  malade  est  exposé  à des  para- 
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lysies  de  siège  et  d’étendue  variables,  qui  présentent  ces  deux  particularités 
notables  : elles  surviennent  aussi  bien  après  les  cas  légers qu’ après  les  cas 
graves,  et  elles  ne  se  développent  ni  pendant  le  cours,  ni  immédiatement 
après  la  terminaison  de  la  maladie;  l’intervalle  minimum  est  d’une  semaine, 
mais  le  plus  souvent  il  s’écoule  deux  à trois  semaines  avant  l’apparition 
des  phénomènes  d’akinésie  dans  les  membres.  Le  voile  du  palais  est  pris 
d’abord,  et  il  l’est  parfois  avant  que  l’angine  soit  totalement  guérie.  La 
paralysie  peut  y rester  bornée,  mais  souvent,  après  les  délais  sus-indiqués, 
elle  s’étend  à d’autres  régions  : ce  sont  les  membres  inférieurs  qui  sont 
atteints  les  premiers,  puis  les  supérieurs,  et  dans  quelques  cas,  le  dé- 
sordre portant  également  sur  les  muscles  du  tronc,  la  paralysie  est  vraiment 
g énéralisée.  Il  est  à remarquer  que  l’inertie  des  muscles  de  la  nuque  pré- 
cède, lorsqu’elle  existe,  celle  des  muscles  des  membres;  il  n’en  est 
point  de  même  des  autres  muscles  du  tronc.  Les  désordres  de  motilité 
sont  ordinairement  précédés  û! analgésie  ou  d 'anesthésie,  et  dans  beau- 
coup de  cas  ces  troubles  de  sensibilité  ne  dépassent  pas  l’épaule,  le  genou 
(G.)  Sée);  ils  peuvent  cependant  être  généralisés  (Maingault). 

L’akinésie  va  rarement  au  delà  de  la  paralysie  incomplète  ou  parésie, 
quand  ils  sont  couchés,  les  malades  peuvent  mouvoir  librement  les  mem- 
bres mais  la  force  du  mouvement  est  diminuée  (ainsi  que  le  prouve  le 
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dynanomètre),  et  elle  est  insuffisante  pour  permettre  la  marche  ou  même 
la  station  debout.  J’ai  prouvé  que,  dans  certains  cas,  les  désordres  de  loco- 
motion sont  causés  non  par  de  la  paralysie  vraie,  mais  par  un  trouble  de 
coordination,  par  de  X ataxie  motrice.  Eisenmann  a également  constaté  le 
fait.  L’état  de  la  contractilité  électrique  dans  les  muscles  paralysés  n’est  pas 
toujours  le  même  ; d’après  Duchenne  (de  Boulogne),  elle  est  conservée,  mais 
d’autres  observateurs  l’ont  trouvée  amoindrie.  L ’anaphrodisie  n’est  pas  rare 
chez  l’adulte;  mais  la  vessie  et  le  rectum,  conservent  le  plus  ordinairement 
leur  motilité. 

Ces  paralysies,  qui  présentent  une  grande  mutabilité  quant  au  degré  et 
quant  au  siège,  coïncident  fréquemment  avec  des  troubles  de  la  vue  et  de 
l'ouïe.  L’œil  est  même  un  des  organes  qui  sont  le  plus  rapidement  atteints 
après  le  voile  du  palais;  les  désordres  portent  suvY  appareil  d’accommoda- 
tion, et  comme  ils  ne  sont  pas  toujours  exactement  semblables  des  deux 
côtés,  il  y a parfois  de  la  diplopie.  La  mydriase  est  ordinairement  très- 
marquée,  el  plusieurs  malades  ont  présenté  du  strabisme.  La.  surdité  est  bien 
plus  rare;  le  goiït  a été  diminué,  mais  non  aboli;  enfin,  9 fois  sur  39  cas, 
H.  Weber  a constaté  la  diminution  de  la  sensibilité  tactile  de  la  langue  et 
de  la  muqueuse  des  joues  et  des  lèvres. 

La  durée  de  ces  accidents  consécutifs  est  extrêmement  variable;  elle 
peut  n’être  que  de  quelques  jours  pour  le  voile  du  palais  et  les  troubles 
visuels,  mais  l’akinésie  des  membres  peut  persister  plusieurs  mois.  Même 
alors  le  pronostic  est  favorable,  ces  paralysies  finissent  par  guérir  sans 
laisser  de  trace;  cependant  la  mort  survient  dans  quelques  cas  (12  pour  100 
environ),  soit  par  extension  de  la  paralysie  aux  muscles  respirateurs,  soit 
par  parésie  et  thrombose  cardiaque  (Thompson,  Bergeron).  — La  fré- 
quence des  paralysies  qui  dépassent  le  voile  du  palais  et  le  pharynx  est 
comprise,  d’après  certaines  statistiques  ^Bouillon-Lagrange,  II.  Weber), 
entre  8 et  9 pour  100;  c’est-à-dire  que  sur  100  malades  qui  guérissent  de 
l’angine  diphthérique,  8 ou  9 sont  affectés  de  paralysie  plus  ou  moins  gé- 
néralisée; mais  ces  chiffres  ne  peuvent  pas  être  acceptés  comme  une 
moyenne  constante,  car,  selon  la  remarque  de  Lorain  et  Lépine,  si  dans  la 
statistique  de  IL  Boger  on  ne  compte  que  les  cas  de  paralysie  généralisée, 
on  n’obtient  que  le  rapport  de  4 à 5 pour  100. 

La  pathogénie  de  ces  phénomènes  n’est  pas  élucidée.  Chez  un  homme 
de  quarante-cinq  ans,  Bu bl  a trouvé  dans  les  racines  et  les  ganglions  ra- 
chidiens des  extravasations  sanguines,  et  une  augmentation  de  volume  due 
à l’épaississement  du  névrilème;  l’altération  était  au  maximum  dans  les 
nerfs  lombaires.  Antérieurement,  Charcot  et  Vulpian  avaient  constaté  dans 
un  cas  une  atrophie  des  nerfs  musculaires  du  voile  du  palais;  ils  n’étaient 
plus  constitues  que  par  des  tubes  vides,  et  le  névrilème  présentait  de  nom- 
breux corps  granuleux.  Mais  ces  faits  ne  peuvent  servir  de  base  à une 
théorie  générale  ; la  mobilité  el  la  guérison  presque  constante  de  ces  para- 
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lysies  ne  permettent  guère  de  les  attribuer  à une  altération  profonde  des 
organes  d’innervation;  l’intervalle  qui  sépare  la  maladie  pharyngée  de  la 
paralysie  des  membres  est  difficilement  conciliable  avec  l’idée  d’une  névro- 
lysie  réflexe;  le  développement  (moins  fréquent,  mais  positif)  d’akinésie 
semblable  après  des  angines  non  diphthériques  et  d'autres  maladies  aiguës, 
condamne  l’explication  de  Trousseau,  qui  invoquait  une  action  toxique 
spéciale  sur  le  système  nerveux.  Et  en  cette  situation  je  ne  vois  que  deux 
interprétations  acceptables  : on  peut  admettre  que  la  lésion  pharyngée 
agit  par  action  centripète  sur  les  vaso-moteurs  des  centres  nerveux,  de  ma- 
nière à modifier  momentanément  la  nutrition  de  ceux-ci,  au  point  d’en 
amoindrir  la  puissance  fonctionnelle  (Jaccoud);  ou  bien  on  peut,  avec 
Guider  (qui  a consacré  à cette  question  de  remarquables  travaux)  envisager 
ces  paralysies  comme  une  simple  amyosthénie  (faiblesse  musculaire)  ré- 
sultant de  la  convalescence,  et  ne  présentant  avec  la  diphlhérie  aucun 
rapport  particulier. 


DIAGNOSTIC  ET  PRONOSTIC. 

L’angine  membraneuse  accidentelle  est  facilement  reconnue,  d’après  la 
cause  toute  fortuite  qui  lui  donne  naissance  et  l’absence  de  phénomènes 
généraux.  Elle  est  d’ailleurs  assez  rare;  la  plus  commune  est  celle  qui  ré- 
sulte de  cautérisations  avec  le  nitrate  d’argent.  A défaut  de  renseigne- 
ments, la  blancheur  de  F eschare  qui  fait  partie  intégrante  de  la  muqueuse 
permettra  de  rapporter  ce  pseudo-exsudat  à sa  véritable  origine;  il  dispaT 
rait  d’ailleurs  en  quelques  heures  et  ne  se  renouvelle  pas. 

L’angine  diphthérique  ne  ressemble  à aucune  autre  maladie  lorsqu'elle 
présente  la  propagation  nasale  ou  laryngée,  les  symptômes  de  septicémie, 
les  complications  pulmonaires  ou  les  productions  membraneuses  cutanées. 
Mais  dans  les  cas  légers,  et  dans  les  cas  graves  au  début,  elle  peut  être 
confondue  avec  l’une  quelconque  des  angines  muqueuses  à produits 
concrets  ; j’ai  exposé  précédemment  les  caractères  objectifs  qui  peuvent 
prévenir  cette  erreur;  j’ajoute  que,  dans  tous  les  cas,  il  faut  tenir  grand 
compte  de  la  constitution  épidémique  et  de  la  possibilité  de  la  conta- 
gion. 

Le  pronostic  est  toujours  sérieux,  même  dans  les  cas  à lésions  locales 
peu  étendues;  l’observation  prouve  en  effet  que  même  alors  la  maladie 
peut  tuer  par  extension  ou  par  septicémie.  11  résulte  de  là  que  le  juge- 
ment doit  toujours  être  réservé  jusqu’au  moment  où  les  membranes  cessent 
de  se  reproduire.  Quel  que  soit  l’état  local,  l’adynamie,  la  petitesse  du 
pouls  sont  des  signes  fâcheux;  le  développement  de  la  diphlhérie  nasale 
ou  des  accidents  laryngés  constitue  un  péril  prochain;  il  en  est  de  même 
des  broncho-pneumonies.  Enfin  le  volume  considérable  des  ganglions, 
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la  participation  du  tissu  cellulaire  ambiant  l’infiltration  inflammatoire 
sont  des  phénomènes  de  mauvais  augure;  bien  souvent  alors  la  maladie 
est  mortelle;  et  si  la  guérison  a lieu,  il  n’est  pas  rare  que  la  suppuration 
s’empare  de  la  masse  ganglionnaire,  et  que  le  patient  ait  à traverser 
toutes  les  péripéties  d’un  vaste  phlegmon  cervical.  — D’une  manière 
générale,  l’angine  diphthérique  est  d’autant  plus  grave  que  l’individu  est 
plus  jeune  et  moins  robuste,  et  la  forme  secondaire  est  redoutable  entre 
toutes. 


TRAITEMENT. 


Les  indications  et  les  moyens  sont  les  mêmes  que  dans  la  laryngite 
pseudo-membraneuse  (voyez  t.  I);  je  me  borne  à les  énoncer  ici  pour 
mémoire  : vomitifs  au  début;  médication  interne  par  le  vin  de  quinquina 
et  le  perchlorure  de  fer;  traitement  topique  comprenant  des  cautérisations 
avec  le  nitrate  d’argent  ou  le  perchlorure  de  fer,  répétées  deux  ou  trois 
fois  dans  les  vingt-quatre  heures  ; dans  l’intervalle,  des  insufflations  de 
tannin  et  d’alun  à parties  égales,  et  des  pulvérisations  d’eau  de  chaux; 
l’eau  ou  la  limonade  vineuse  est  la  boisson  la  plus  utile  et  la  mieux  tolérée  ; 
une  alimentation  aussi  substantielle  que  le  permet  l’état  du  malade  est 
d’absolue  nécessité. 

Lorsque  l’infection  de  l’haleine,  la  teinte  gris  sale  et  l’apparence  gan- 
gréneuse des  fausses  membranes  en  révèlent  la  décomposition  putride  et 
font  craindre  la  septicémie,  il  convient  de  substituer  aux  insufflations 
astringentes  des  applications  de  chlorure  de  chaux  en  nature;  on  peut 
aussi  toucher  vigoureusement  les  parties  avec  une  forte  solution  de  per- 
manganate de  potasse  ou  d’acide  phénique;  il  faut,  en  un  mot,  chercher  à 
détruire  les  propriétés  septiques  et  les  parasites  des  produits  morbides, 
afin  de  prévenir  Y auto-infection.  Dans  ces  formes,  malheureusement,  les 
choses  marchent  avec  une  telle  rapidité  que  les(eftorts  les  plus  persévé- 
rants restent  bien  souvent  stériles;  il  faut  néanmoins  lutter  jusqu’au 
bout,  et  unir  aux  moyens  précédents  un  traitement  interne  qui  puisse 
accroître  la  résistance  de  l’organisme;  l’alcool  et  l’acide  phénique  sont 
les  agents  qui  répondent  le  mieux  à cette  indication.  Au  premier  signe  de 
propagation  aux  fosses  nasales,  il  faut  pratiquer  des  injections  avec  des 
solutions  caustiques  et  désinfectantes;  enfin,  quand  le  mal  gagne  le 
larynx,  le  croup  domine  la  situation,  et  il  faut  être  prêt  fi  pratiquer  la 
trachéotomie. 

Le  tiaitcmenl  précédent  est  celui  que  je  mets  en  pratique,  mais  bien 
d autres  méthodes  sont  suivies;  je  rappellerai  notamment  la  médication 
par  le  tartre  stibié  à hautes  doses  (Bertholle),  par  l’inhalation  des  vapeurs 
humides  de  sulfure  de  mercure  (Abeille),  par  lecopahu  et  le  cubèbe  (Tri- 
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deau),  par  des  insufflations  de  fleur  de  soufre  (Barbosa).  Celte  dernière 
méthode  a pour  objet  la  destruction  des  germes  végétaux  qui  sont  l’origine 
de  la  maladie  locale  et  de  l’infection  générale  secondaire;  elle  a pour  elle 
dix-huit  cas  de  succès  observés  par  l’auteur,  et  elle  est  justifiée  par  les 
notions  plus  complètes  que  nous  possédons  aujourd’hui  sur  la  structure 
des  fausses  membranes  pharyngées. 

Ces  notions,  il  importe  de  le  remarquer,  doivent  grandement  modifier 
les  indications  thérapeutiques;  le  traitement  local,  condamné  par  les 
uns  comme  nuisible,  blâmé  par  d’autres  comme  inutile,  doit  prendre  le 
premier  rang,  à moins  que  l’on  ne  veuille  méconnaître  par  parti  pris  ou 
par  routine  les  progrès  réalisés.  En  fait  l’ indication  fondamentale  et 
dominante  est  la  destruction  des  organismes  morbifères  avant  leur  généra- 
lisation, et  cette  indication  ne  peut  être  poursuivie  qu’au  moyen  d’un 
traitement  local  précoce  et  énergique.  Les  fleurs  de  soufre,  les  sels  de 
chaux  solubles,  la  mixture  de  Vollquardt  (mélange  à parties  égales  de  bi- 
carbonate de  soude  et  de  nitrate  de  soude),  qui  peut  être  employée  simul- 
tanément comme  topique  et  à l’intérieur,  et  au  premier  rang  peut-être 
Veau  de  chaux  et  le  perchlorure  de  fer,  traitement  mixte  que  j’ai  depuis 
longtemps  adopté,  tels  sont  les  moyens  qui  répondent  le  plus  sûrement 
à cette  indication  primordiale.  La  mixture  de  Lolli  est  très-rationnelle- 
ment composée  en  vue  de  ce  même  but  : eau  de  chaux,  de  120  à 300 
grammes;  — solution  de  perchlorure  de  fer,  de  2 à 8;  — acide  phénique, 
de  6 centigrammes  à 1 gramme;  — miel  rosat,  30  grammes.  Ce  mélange, 
suivant  le  degré  de  sa  liquidité,  est  employé  soit  en  gargarisme,  soit  en 
badigeonnages.  En  le  diluant  avec  6 ou  8 fois  son  poids  d’eau,  on  peut 
aussi  le  donner  à l’intérieur  à la  dose  d’une  cuillerée  toutes  les  deux 
heures.  Quels  que  soient  les  agents  dont  on  fasse  choix  pour  le  traitement 
local,  il  faut  eu  assurer  l’action  à travers  toute  l’épaisseur  des  exsudais 
sur  le  tissu  muqueux  lui-même;  aussi  est-il  toujours  plus  sur  de  détacher 
au  préalable  les  fausses  membranes  soit  au  moyen  de  petites  éponges, 
soit  au  moyen  de  petits  linges  imbibés  d’une  solution  d’alun  et  enroulés 
autour  de  l’index.  Letzerich,  qui  recommande  cette  pratique,  touche 
ensuite  les  surfaces  dénudées  avec  une  solution  de  nitrate  d'argent 
(un  gramme,  un  gramme  et  demi  pour  15  ou  20  grammes  d’eau  dis- 
tillée). Suivant  lui,  ce  procédé  violent  est  celui  qui  offre  le  plus  de  certi- 
tude au  point  de  vue  de  la  destruction  des  germes  parasitaires. 

La  convalescence,  toujours  assez  longue  au  point  de  vue  du  retour  des 
forces,  exige  une  médication  tonique  par  le  quinquina,  le  fer  et  le  vin; 
le  séjour  à la  campagne  en  est  dans  tous  les  cas  un  auxiliaire  précieux  : 
c’est  par  ces  moyens,  aidés  des  bains  sulfureux  et  de  l’électrisation,  qu’il 
convient  de  traiter  les  paralysies  consécutives.  — Les  propriétés  conta- 
gieuses de  la  malade  imposent  les  précautions  les  plus  sévères  pour 
l’isolement  des  malades,  l’aération  de  leur  chambre,  pour  les  linges  et 
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objets  de  pansement.  Les  personnes  qui  appliquent  les  topiques  devront 
éviter  d’exposer  leur  visage  devant  la  bouche  des  patients,  et  si,  mal- 
gré cette  précaution,  elles  reçoivent  quelque  matière  suspecte,  elles  de- 
vront immédiatement  faire  d’abondantes  lotions  avec  un  liquide  désin- 
fectant. 


SECOND  LIVRE 


MALADIES  DE  L’ŒSOPHAGE. 


CHAPITRE  PREMIER. 

ŒSOl*  II  AGITE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L’inflammation  de  l’œsophage  (1)  est  absolument  rare.  Primitive  seule- 
ment lorsqu’elle  est  de  cause  externe,  elle  est  produite  alors  par  l’action 
de  substances  irritantes  ou  caustiques,  par  la  déglutition  volontaire  ou 
involontaire  de  corps  anguleux  et  rigides,  par  l’ingestion  d’aliments  trop 
chauds.  — La  forme  secondaire,  moins  rare,  résulte  del 'extension  d'une 
inflammation  pharyngo-buccale  ou  gastrique,  ou  bien  elle  est  1 expression 
d’une  maladie  infectieuse  (variole,  scarlatine,  typhus,  choléra,  pyohémie), 
ou  bien  elle  est  produite  comme  catarrhe  chronique  par  la  stase  vei- 

(1)  Mondière,  Recherches  sur  l'inflammation  de  l’œsophage  et  sur  quelques  points  de 
l’anatomie  pathologique  de  cet  organe,  thèse  de  Paris,  1829.  — Arch.  gén,  de  méd., 
1830.  — N au  mann,  Handbuch  der  nied.  Klinilc.  Berlin,  1 83-1.  — Copland,  Dictionary  of 
practical  Medicine,  t.  IL  — Canstatt,  Schmidt’ s Encyclop.,  V.  — Rokitansky,  Forster, 
loc . dp  Billard,  Traité  des  maladies  des  nouveau-nés.  — Oppolzer,  Wiener  me  t. 

Wochenschr.,  1854. 

Gorke,  De  morbis  œsophagi.  Vratislaviæ,  1860.  — Froelich,  De  œsophagi  mort»  s 
nonnulla.  Berolini,  1861.  — Aloïs  Iveller,  U cher  Œsophagusslenoscn  ( Oester . Zeils.  f. 
prakt.  Heilk.,  1865).  — Lyons,  Gangrené  of  the  œsophagus  ( Dublin  Joum.  of  med.  Sc. . 

1866) .  Wagner,  Beitrage  zur  palh.  Anatomie  des  Qisophagus  (Arch.  der  Iteilk., 

1867) .  — Zur  Kenntniss  des  Soors  des  Œsophagus  (Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  1868).  — 
Hamburger,  Die  Auscultation  des  Œsophagus  als  diagnostisches  Hilfsmittel  in  den  vei- 
schledenen  Iirankheiten  desselben  (Oester.  med.  Jahrb.,  1868). 

Hamburger,  Klinilc  der  Œsophagus-Krankheiten  (Oester.  med.  Jahrb.,  1 869 1 . Hoif- 
mann,  Zur  Enueichung  des  Œsophagus  bei  Erwaclisenen  ( Virchow  s Archiv,  XLM  , 186.fl. 
— Waldenburg,  Oesophagoscopie.  Eine  neue  Untersuchungsmethode  (Berlin.  Klin.  Do 
chen.,  1870).  — Malmsten,  Fall  af  fôrgiftning  med.  Svapvetsgra  (llygiea,  18/0). 

Von  Stoffella,  Allg.  Betrachtungen  über  die  Krankheiten  und  Untersuchungen  dei 
Speiserôhre  (Allg.  WU ».  med.  Zeit.,  1872).  — Emminghaus,  Einiges  über  Diagnoslilc 
und  Tlierapie  mit  der  Schlundsonde  (Deulsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1873). 
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neuse,  clans  les  maladies  chroniques  de  l’appareil  circulatoire  ou  respi- 
ratoire; souvent  alors  l’état  catarrhal  occupe  la  totalité  de  la  muqueuse 
digestive. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


Le  caractère  anatomique  de  l’inflammation  œsophagienne  varie,  et  il 
est  assez  exactement  en  rapport  avec  la  cause. 

La  forme  primitive  présente  le  plus  souvent  les  lésions  du  catarrhe 
aigu:  la  muqueuse  est  rouge,  injectée,  turgescente;  les  follicules  sont 
augmentés  de  volume;  les  produits  de  sécrétion  recouvrent  les  parties 
malades  d’un  enduit  visqueux  tantôt  purement  muqueux,  tautôt  muco- 
purulent,  et  si  cet  état  se  prolonge,  il  peut  avoir  pour  conséquences  l’hy- 
pertrophie du  tissu  sous-muqueux  et  de  la  tunique  musculaire,  et  par 
suite  un  rétrécissement  du  conduit.  Lorsque  cette  sténose  est  limitée  cà  la 
région  du  cardia,  elle  peut  déterminer  une  dilatation  secondaire  du  canal 
(Pvokitansky),  — Lorsque  l’irritation  pathogénique  est  plus  énergique, 

1 inflammation  revêt  la  forme  phlegmoneuse ; la  muqueuse,  injectée,  pré- 
sente des  hémorrhagies  punctiformes,  une  formation  très-active  de  noyaux 
et  de  cellules;  les  éléments  musculaires  de  la  muqueuse  subissent  la  dé- 
générescence graisseuse;  la  substance  fondamentale  se  ramollit  et  tombe 
avec  les  éléments  nouveaux  en  un  détritus  albumi no-graisseux  (Wagner); 
le  tissu  sous-muqueux,  atteint  secondairement,  s’indure  sur  un  point  cir- 
conscrit, comme  dans  le  phlegmon;  puis  la  suppuration  a lieu,  et  l’abcès 
ainsi  forme  est  évacué  à travers  la  muqueuse.  — L’inflammation  qui 
lésulte  de  1 action  de  corps  étrangers  ou  de  substances  caustiques  revêt 
paifois  la  forme  ulcéreuse;  ces  ulcérations  sont  communément  superfi- 
cielles, mais  elles  peuvent  gagner  en  profondeur  et  intéresser  non-seule- 
ment la  totalité  de  la  muqueuse  et  le  tissu  sous-muqueux,  mais  aussi  la 
tunique  musculaire  et  le  tissu  conjonctif  périphérique,  auquel  cas  elles 
préparent  la  rupture  du  canal,  qui  se  déchire  sous  l’influence  d’un  effort 
de  régurgitation  ou  de  vomissement.  Les  conséquences  fatales  de  cet  acci- 
dent sont  parfois  retardées  par  une  inflammation  secondaire  qui  établit 
des  adhérences  entre  l’œsophage  et  les  organes  contigus.  — La  phlegma- 
sie  produite  par  le  tartre  stibié  occupe  le  tiers  inférieur  de  l’œsophage 
(Lolutansky),  et  elle  présente  ordinairement  la  forme  pustuleuse,  plus 
rarement  la  forme  pseudo-membraneuse;  cette  dernière  n’est  vraisembla- 
blement qu’un  effet  secondaire  résultant  de  la  confluence  des  pustules  et 
de  la  concrétion  du  liquide  qui  y est  contenu.  — Enfin,  si  la  substance 
nocive  est  caustique,  elle  provoque  une  nécrose  limitée  ou  diffuse;  autour 

fr®fhare’f!uief,  noire  011  d>™  brun  sale,  les  tissus  sont  vivement 
hyperemies  et  imbibes  de  sérosité,  puis  la  partie  morte  se  détache,  lais- 
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sant  une  perle  de  substance  dont  la  cicatrisation  est  une  cause  fréquente 
de  rétrécissement  consécutif.  Quand  la  nécrose  est  profonde,  1 élimination 
peut  être  suivie  de  la  rupture  du  conduit,  à l’occasion  d’un  effort  de  déglu- 
tition ou  de  vomissement. 

La  forme  secondaire  qui  est  conséculive  à une  inflammation  bucco- 
pharyngée  en  reproduit  le  caractère  anatomique;  elle  présente  donc, 
selon  les  cas,  la  forme  catarrhale , aphtheuse  ou  pseudo-membraneuse.  Il 
résulte  cependant  des  recherches  récentes  de  Wagner,  que  la  diphthérie 
œsophagienne  n’est  pas  produite  par  extension  d’une  lésion  semblable  dans 
le  pharynx  ou  le  larynx,  et  qu’elle  n’apparaît  qu’à  la  fin  des  maladies 
graves  aiguës  ou  chroniques,  notamment  dans  la  fièvre  typhoïde,  la  pyo- 
hémie, le  choléra,  le  cancer,  la  tuberculose,  les  suppurations  des  voies 
urinaires  et  des  jointures.  La  genèse  et  les  caractères  de  la  lésion  sont 
du  reste  les  mêmes  que  dans  la  diphthérie  pharyngée,  et  l’on  observe 
soit  la  dégénération  fibrineuse  pure  de  l’épithélium,  soit  une  combinaison 
de  cette  altération  avec  la  suppuration  épithéliale  (Wagner).  — Le  muguet 
n’est  pas  rare;  il  se  développe  consécutivement  au  muguet  buccal,  et  les 
champignons  caractéristiques  occupent  principalement  la  couche  épithé- 
liale moyenne  (Wagner);  dans  un  cas,  cet  observateur  a constaté  que,  sur 
beaucoup  de  points,  les  filaments  parasitaires  plongeaient  aussi  dans  le 
tissu  même  de  la  muqueuse,  et  quelques-uns  pénétraient  même  dans 
l’intérieur  des  vaisseaux,  où  ils  étaient  entourés  de  globules  rouges.  — 
L’œsophagite  secondaire  qui  est  produite  par  les  maladies  graves  pré- 
sente soit  la  forme  catarrhale,  soit  la  forme  diphthérique;  la  forme  pus- 
tuleuse est  propre  à la  variole,  mais  la  pustulation  coïncide  d’ordinaire 
avec  une  abondante  production  de  fausses  membranes  superficielles 
(croupales)  : ces  dépôts  peuvent  être  assez  épais  pour  oblitérer  presque 
complètement  le  canal  (Andral,  Bamberger).  — L’œsophagite  par  stase 
veineuse  est  un  catarrhe  chronique  caractérisé  par  la  teinte  brun  rou- 
geâtre ou  ardoisée  de  la  muqueuse,  par  le  développement  anormal  des 
glandules  et  la  dilatation  quasi  variqueuse  des  vaisseaux  veineux. —Le 
catarrhe  chronique,  quelle  qu’en  soit  la  cause,  expose  plus  que  toute  autre 
variété  à l'hypertrophie  du  tissu  sous-muqueux  et  de  la  tunique  muscu- 
laire, et  au  rétrécissement;  plus  rarement  la  couche  musculaire  est  relâ- 
chée et  atrophiée  au  niveau  des  vèines  variqueuses,  et  il  existe  une  dilata- 
tion partielle. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


L’œsophagile  catarrhale  légère,  celle  des  maladies  pharyngo-buccales, 
celle  des  affections  générales  graves,  sont  ordinairement  méconnues  : 1 une, 
parce  que  les  symptômes  sont  trop  peu  accentués;  l’autre,  parce  que  les 
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phénomènes  sont  imputes  ci  lu  maladie  première,  lu  tioisicme,  paice  que 
la  prostration  des  malades  et  souvent  aussi  le  défaut  d’alimentation  em- 
pêchent la  manifestation  de  la  dysphagie,  qui  est  le  fait  caractéristique  et 
dominant  de  toutes  les  altérations  de  l’œsophage.  En  revanche,  dans  les 
formes  moyennes  et  graves  de  l’œsophagile  primitive,  les  symptômes  sont 
assez  accusés  pour  permettre  le  diagnostic. 

Les  malades  accusent  une  douleur  d’intensité  médiocre  sur  le  trajet  de 
l’œsophage,  généralement  au  niveau  de  la  fourchette  sternale,  ou  bien  entre 
les  épaules,  ou  bien  dans  la  partie  supérieure  de  la  région  épigastrique; 
il  est  rare  que  cette  douleur  soit  continue,  elle  ne  se  manifeste  qu’ci  l’occa- 
sion de  la  déglutition  de  substances  solides,  ou  de  liquides  trop  chauds  ou 
trop  froids,  mais  elle  persiste  quelque  temps  après.  Pour  peu  que  l’in- 
flammation soit  intense,  le  passage  du  bol  alimentaire  est  gêné  ou  empêché  ; 
il  y a de  la  dysphagie  ( dysphagia  inflnmmatoria) ; celle-ci  ne  résulte  point 
d’une  diminution  dans  le  calibre  du  canal,  elle  est  l'effet  d’une  crampe 
réflexe  des  muscles  œsophagiens,  laquelle  est  provoquée  par  le  contact 
des  substances  ingérées  sur  la  muqueuse  irritée.  Si  la  contracture  est  peu 
énergique,  elle  peut  être  vaincue  par  les  efforts  du  patient;  dans  le  cas 
contraire,  les  matières  sont  rejetées  malgré  l’action  réitérée  des  muscles 
pharyngés,  les  seuls  sur  lesquels  la  volonté  ait  prise.  Ce  rejet  a lieu  ordi- 
nairement par  régurgitation,  plus  rarement  par  vomissement  ; s’il  n’est 
pas  immédiat,  les  matières  sont  entourées  d’une  couche  épaisse  de  mucus 
grisâtre  ou  puriforme,  parfois  teinté  de  sang.  Lorsque  les  régurgitations 
sont  constamment  sanguinolentes,  ce  symptôme  acquiert  une  signification 
particulière  : il  dénote  presque  à coup  sûr  l’existence  d’une  ou  de  plusieurs 
ulcérations  ; cette  œsophagite  ulcéreuse  est  produite  d’ordinaire  par  des 
corps  solides  acérés  ou  irréguliers,  ou  bien  par  des  caustiques.  Dans  les 
formes  membraneuses,  plusieurs  auteurs  ont  observé  le  rejet  de  fausses 
membranes  pelotonnées  ou  étalées  (Abercrombie,  Bleuland).  Lorsque 
l’inflammation  occupe  la  partie  supérieure  du  canal,  il  y a de  la  douleur 
à la  pression  dans  la  région  cervicale,  parfois  même  on  y observe  une 
infiltration  œdémateuse  du  tissu  cellulaire,  laquelle,  par  son  extension  au 
larynx,  peut  être  l’origine  de  troubles  respiratoires  et  d’accidents  fort 
graves  : ces  phénomènes  sont  propres  à l’œsophagite  ulcéreuse  et  à la 
phlegmoneuse.  C’est  alors  aussi  que  le  malade  présente  de  la  fièvre  et 
l’état  général  commun  à toutes  les  phlegmasies  aiguës;  la  forme  catarrhale 
n’y  donne  lieu  que  dans  les  cas  où  elle  est  fort  étendue.  — L’introduction 
de  la  sonde  détermine  une  douleur  vive  au  niveau  des  points  enflammés, 
et  le  siège  de  cette  douleur  est  exactement  le  même  que  celui  de  la  sen- 
sation d’obstacle  accusée  par  le  malade;  mais  le  cathéter  passe. facilement 
et  démontre  l’absence  d’un  rétrécissement  ou  d’une  obstruction;  il  ramène 
des  mucosités  plus  ou  moins  abondantes,  et  après  cette  application,  la  dé- 
glutition est  momentanément  plus  facile. 


Hü  MALADIES  DE  L’ŒSOPHAGE. 

La  marche  de  la  maladie  est  ordinairement  favorable,  et  en  quelques 
jours  elle  aboutit  graduellement  à la  résolution;  dans  quelques  cas  les 
symptômes  vont  sans  cesse  s’aggravant  pendant  six  à huit  jours,  il  vient 
même  un  moment  où  la  dysphagie  est  absolue  et  l’état  général  des  plus 
graves  ; puis  tout  d’un  coup  ces  phénomènes  s’apaisent,  et  une  rémission 
a lieu  qui  est  presque  la  guérison  : l’inflammation  s’est  alors  terminée  par 
suppuration,  et  la  rupture  de  l’ahcès,  dont  le  pus  est  évacué  soit  par  la 
bouche,  soit  par  l’intestin,  est  la  cause  de  cette  amélioration  subite.  Dans 
des  circonstances  moins  heureuses,  l’inflammation,  d’une  durée  plus 
longue,  aboutit  à une  hypertrophie  limitée  des  tuniques,  et  un  rétrécis- 
sement est  constitué;  cette  terminaison  est  également  produite  par  la 
cicatrice  d’une  ulcération,  de  là  sa  fréquence  à la  suite  des  œsophagites 
toxiques  ou  par  corps  étrangers.  Enfin  la  maladie  peut  causer  la  mort 
soit  par  infiltration  laryngée  secondaire,  soit  par  une  rupture  de  l'œso- 
phage (1).  Cet  accident  est  caractérisé  par  une  douleur  atroce  et  subite 
dans  la  poitrine,  dans  le  dos,  entre  les  épaules,  par  un  vomissement  de 
sang,  par  une  orthopnée  intense  et  un  emphysème  sous-cutané  du  thorax, 
du  cou  et  de  la  face;  le  patient  tombe  dans  un  collapsus  rapidement  mor- 
tel. Parfois  cependant,  dans  le  cas  de  perforation,  la  vie  peut  se  prolonger 
durant  plusieurs  mois  (Vigla).  Les  ruptures,  comme  la  perforation,  occu- 
pent ordinairement  la  portion  dorsale  du  canal. 

Quelques  faits  authentiques  (Boerhaave,  Schônlein,  Oppolzer,  Leyden 
et  Grammatzki)  démontrent  que  l’œsophagite  antérieure  à la  rupture 
peut  être  latente,  de  sorte  que  la  solution  de  continuité  survient  inopi- 
nément dans  un  état  de  santé  en  apparence  parfait;  trois  des  cas  connus 
concernent  des  hommes  adultes  vigoureux,  qui  avaient  des  habitudes 
alcooliques. 


TRAITEMENT. 

Les  saignées  locales,  sangsues  ou  ventouses  scarifiées  sur  le  trajet  de 
l’œsophage,  11e  conviennent  que  dans  les  cas  graves  avec  réaction  fébrile  ; 
dans  toute  autre  circonstance  la  médication  doit  être  peu  active.  La  sup- 
pression des  aliments  solides  est  le  fait  capital;  on  11e  permettra  que  des 
bouillies,  des  potages  tièdes  ou  froids,  et  si  les  douleurs  sont  vives,  on 
conseillera  les  boissons  glacées,  ou  bien  le  malade  tiendra  continuellc- 


(I)  Vigla,  Arch.  gén.  de  méd.,  1816.  — Grammatzki  (Clinique  de  Leyden),  U (hcr 
die  Rupturen  der  Speiserôhre.  Kônig'sbcrg',  1867. 

Griffin,  Case  of  rupture  of  llie  œsophagus  (The  Lancet,  1869).  — Charles,  A case 
of  rupture  of  the  œsophagus  with  remarks  lhereon  ( Dublin  quart.  Journ.  of  med.  Sc., 
1870). 
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nient  dans  sa  bouche  de  petits  fragments  de  glace  qu’il  aura  bien  soin  de 
ne  pas  avaler  à l’état  solide;  on  pourra  joindre  à ces  moyens  les  révulsifs 
cutanés  (sinapismes,  huile  de  croton,  vésicatoires),  et  l’on  entretiendra  la 
liberté  du  ventre  par  des  lavements  purgatifs.  Si  des  hémorrhagies  ont 
lieu,  il  faut  insister  plus  que  jamais  sur  la  glace  et  les  boissons  glacées; 
on  peut  aussi  faire  prendre  des  styptiques  dans  un  véhicule  visqueux  (solu- 
tion chargée  de  gomme,  par  exemple),  afin  que  le  contact  de  la  substance 
avec  la  surface  hémorrhagipare  soit  aussi  prolongé  que  possible;  c’est  pour 
ces  cas-là  que  Copland  a recommandé  l’essence  de  térébenthine  mêlée  à du 
miel.  Lorsque  l’œsophagite  est  provoquée  par  un  corps  étranger,  il  est 
prudent  de  recourir  d’emblée  au  cathétérisme,  afin  de  rechercher  si  ce 
corps  est  resté  dans  le  canal  ; en  cas  d’affirmative,  il  faut  procéder  à son 
extraction  ou  en  provoquer  la  descente  par  les  moyens  chirurgicaux.  Cette 
circonstance  réservée,  la  sonde  ne  doit  jamais  être  employée  dans  la 
phase  d’acuité,  et  si  la  cause  ou  les  symptômes  de  la  maladie  font  soup- 
çonner l’existence  d’une  nécrose  ou  d’une  ulcération,  il  faut  retarder  le 
cathétérisme  jusqu’à  ce  que  la  cessation  des  hémorrhagies  et  des  douleurs 
révèle  la  cicatrisation;  et  alors  même  il  faut  agir  avec  une  grande  pru- 
dence, car  l’instrument  peut  déchirer  la  paroi  amincie  du  conduit  et  faci- 
liter ainsi  une  perforation  : les  sondes  à olive  ont  l’avantage  de  mettre 
à l’abri  de  ce  danger.  Dans  les  cas  supposés,  on  ne  serait  autorisé  à appli- 
quer le  cathéter  que  si  la  dysphagie  était  complète  et  d’une  certaine  durée  ; 
il  faut  alors  aller  au  plus  pressé  et  nourrir  le  patient  : or  les  lavements 
dits  nutritifs  sont  insuffisants,  et  la  sonde  est  l’unique  ressource;  mais 
cette  situation  est  aussi  rare  dans  l’œsophagite  qu’elle  est  commune  dans 
les  rétrécissements. 

Lorsque,  les  phénomènes  aigus  étant  apaisés,  la  déglutition  reste  gênée, 
il  est  à craindre  que  l’inflammation  ne  tende  à l’induration,  qu’elle  ne 
passe  à Vêlai  chronique;  l’iodure  de  potassium  à hautes  doses  est  alors  in- 
diqué dans  le  but  de  provoquer  la  résorption  des  éléments  de  nouvelle 
formation  pendantqu’ils  sont  encore  récents,  et  que  leur  évolution  à l’état 
de  tissu  stable  n’est  pas  achevée. 
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CHAPITRE  II. 

RÉTRÉCISSEMENT  DE  L’ŒSOPHAGE  (1). 


GENÈSE.  — ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

L’œsophage  peut  être  rétréci  : 1°  par  des  corps  étrangers ; 2°  par  la  com- 
pression d'une  t umeur  du  voisinage;  3°  par  une  altération  de  ses  parois.  Ce 
sont  les  sténoses  de  ce  dernier  groupe  qui  constituent  les  rétrécissements 

(1)  Voyez  les  traités  de  chirurgie,  la  bibliographie  du  chapitre  précédent;  en  outre  : 

Andral,  Clinique  médicale.  — Andrews,  Ueber  die  Anwendung  des  Hôllensteins  ge- 
gen  Stricturen  der  Speiserôhre  (trad.  de  Ruppius).  Leipzig,  1832.  — Gendron,  Journ. 
des  conn.  méd.-chir.,  1837.  — Trousseau,  Acad,  de  méd.,  1846,  et  Revue  méd.,  1848. 

— Vigla,  Arch.  gén.  de  méd.,  1846.  — Follin,  Des  rétrécissements  de  V œsophage,  thèse 
de  concours.  Paris,  1853.  — Betz,  Beitriige  .sur  Diagnose  und  Symptomatologie  der 
(Esophaguskrankheiten  (Prager  Viertelj.,  1854).  — Reeves,  Clinical  Illustrations  (Asso- 
ciation med.  Journ.,  1854).  — Ehrhardt,  Entartungen  der  Speiserôhre  ( Preuss . Ver. 
Zeit.,  1855).  — Rühle,  Wiener  med.  Wochens.,  1855.  — Wolff,  Union  méd.,  1855. — 
Lebert,  Deutsche  Klinik,  1855.  — Ch.  Bernard,  Union  méd.,  1856.  — Luton,  Bullet. 
Soc.  anal.  Paris,  1856.  — Horning,  Strictura  œsophagi  (Berlin,  med.  Zeit.,  1857).  — 
Lotzbeck,  Œsophagusstriclur,  etc:  (Deutsche  Klinik,  1858).  — Couzot,  Journ.  de  méd. 
de  Bruxelles,  1858.  — Oppolzer,  Wiener  Spitalszeitung,  1861.  — Steiger,  Ueber  Ve- 
rengerung  der  Speiserôhre  ( Wùrz.  med.  Zeitschr.,  1861).  — Hoppe,  Salmiak  bei  Veren- 
gerung  der  Speiserôhre  (Preuss.  med.  Zeit.,  1861).  — Broske,  Ueber  die  Behandlung 
der  Œsophagusstricturen.  Leipzig,  1862.  — Rousselot-Beaulieu,  Thèse  de  Paris,  1864. 

— Béhier,  Clinique  méd.  de  la  Pitié.  Paris,  1864.  — Keller,  Ueber  (Esophagusslenosen 
(Oester.  Zeitschr.  f.prakt.  Heilk.,  1865).— Hyde  Salter,  On  cesophageal  Dysphagia  ( Bri - 
tish  med.  Journ-,  1865).  — IIead,  The  Lancet,  1865.  — Mansiëre,  Des  rétrécissements 
intrinsèques  de  l’œsophage,  thèse  de  Paris,  1866.  — Eras,  Die  Canalisationsstôrungen 
der  Speiserôhre.  Leipzig,  1866.  — Bonmariage,  Rétrécissement  fibreux  (Presse  méd., 
1867).  — Peacock  and  Wale  IIicks,  Transact.  of  lhe  path.  Soc  , 1867.  — Simon,  Ueber 
carcinomatose  Sténose  des  (Esophagus.  Berlin,  1868. 

Monro,  Morbid  Anatomy  of  the  Gullet,  Stomach  and  Intestines.  London,  1838.  — 
Wilks,  Union  méd.,  1861.  — Gindre,  Recherches  sur  les  complications  anatomiques  du 
cancer  de  l’œsophage,  thèse  de  Paris,  1863.—  Bamberger,  Kranklieiten  des  chylopoëlis- 
chen  Systems.  Erlangen,  1864.  — Demarquay,  Cas.  Iiôpit.,  1866. — Doi.bkau,  Eod.  loco, 
1866.  — Cornie,  Rétrécissement  de  l’œsophage  causé  par  un  cancroide  à cellules  pavi- 
menteuses,  etc.  (Gaz.  hôp.,  1867).  — Morell  Mackenzie,  Epithelial  Cancer  of  the  œso- 
phagus  (Transact.  of  the  path.  Soc.,  1867).  — Ciialybæus,  (Esophagus  Iérebs  (Deutsche 
Klinik,  1868). 

CuvosTEK,  Ein  Fait  von  Tuberculose  des  (Esophagus  (Oester.  Zeils.  f.  prakt.  Med., 
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proprement  dits.  Les  altérations  qui  y donnent  naissance  sont  de  trois 
ordres,  savoir  les  hypertrophies  et  les  indurations  limitées,  suite  d’inflam- 
mation simple;  — les  épaississements  et  les  rétractions  cicatriciels,  suite 
d’inflammation  ulcéreuse;  — les  tumeurs  ou  néoplasmes  développés  dans 
les  parois  du  canal. 

Les  causes  des  rétrécissements  cicatriciels  ont  été  indiquées  pour  la 
plupart  à propos  de  l’œsophagite;  Y ingestion  de  liquides  trop  chauds  ou  de 
substances  caustiques  en  est  le  point  de  départ  ordinaire;  quelques  faits 
établissent  en  outre  la  possibilité  de  Y origine  syphilitique. 

Les  rétrécissements  par  néoplasmes  résultent,  dans  la  majorité  des 
cas,  du  développement  du  cancer.  La  fréquence  relative  des  diverses  formes 
de  cancer  n’est  pas  bien  établie.  D’après  bon  nombre  d’auteurs,  le  squirrhe 
et  l’encéphaloïde  sont  les  plus  communs,  et  le  cancer  épithélial  est  excep- 
tionnel; mais  Bamberger  incline  à croire  que  ce  dernier  est  la  variété  la 
plus  ordinaire.  Le  cancer  œsophagien  est  presque  toujours  primitif,  il  oc- 
cupe la  région  supérieure  ou  inférieure  du  conduit,  rarement  la  partie 
moyenne;  il  débute  par  le  tissu  sous-muqueux*  puis  envahit  les  couches 
adjacentès,  affectant  assez  souvent  une  disposition  parfaitement  circulaire. 


1868).  — Paultcki,  Elue  seltene,  vielleicht  tuberculose,  Ulcération  des  Œsophagus  [Vir- 
chow's Archiv,  1868). 

Huber,  Dysphagia  strumosa  .{Ueut.  Ardu  f.  klin.  Med.,  1869).  — Kraus,  Structura 
œsophagi  luberculosa  ( Allg . Wiener  med.  Zeit.,  1869).  — Gallard,  Sur  le  rétrécisse- 
ment de  l’œsophage  ( Union  méd.,  1869).  — Hutchinson,  London  IIosp.  Reports,  1869. 
— Gandais,  Thèse  de  Paris,  1869.  — Hamburger,  Oester.  med.  Jahrb.,  1870.  — Gil- 
lespie,  Conslriction  of  tlie  œsophagus  ( Boston  med.  and  surg.  Journ.,  1870).  — Tré- 
lat,  Sur  l'œsophagotomie  interne  dans  les  rétrécissements  cicatriciels  de  l'œsophage 
(Bullet.  Acad,  méd.,  1870).  — Paget,  Clinical  Remarks  on  stricture  of  tlie  œsophagus 
[The  Lancet,  1871).  — Hill,  True  diaphragmatic  liernia  with  stricture  of  lhe  œsopha- 
gus [Trans.  path.  Soc.,  1871).  — Tarchetti,  Caso  dl  disfagia  paralitica  felicemenle  su- 
perala  [Ann.  univ.  di  med.,  1871). 

Betz,  Ein  Beitrag  zu  den  œsophagealen  Geràuschen  [Memorabilien,  1872).  — Gal- 
lari),  in  Leçons  de  clin.  méd.  Paris,  1872.  — Hilton  Fagge,  A case  of  simple  stenosis 
of  lhe  œsophagus  followed  bg  epitlielioma  (Guy' s IIosp.  Reports,  1872).  — Fritsche, 
Ueber  den  Krebs  der  Speiserôhre.  Berlin,  1872.  — Thorowgood,  Gancerous  stricture  of 
tlie  œsophagus  [Trans.  of  tlie  path.  Soc.,  1872).  — Goats,  Large  polypoid  myoma  of 
tlie  œsophagus  [Glasgow  med.  Journ.,  1872).  — Freudenhammer,  Carcinoma  œsophagi. 
Berlin,  1873.  — Richardson,  Clinical  Study  of  stricture  of  tlie  œsophagus  [Brit.  med. 
Journ.,  1873). — Bouchard,  De  la  dilatation  graduelle  dans  les  rétrécissements  fibreux 
de  l’œsophage  [Gaz.  hop.,  1873).  — Weichselbaum,  Strictura  œsophagi;  Œsophagoto- 
mie; Tod.  [Wien.  med.  Wochen.,  1873).  - Mackenzie,  On  varions  forms  of  diseuse  of 
lhe  œsophagus  ( New-York  med.  Record,  1874).  - Gosebrucii,  Ueber  Carcinom  des 
Œsophagus.  Berlin,  1874.  — Tiiornton,  Two  cases  of  cancer  of  tlie  œsophagus  (Trans. 
of  tlie  path.  Soc.,  1874). 

JACCOUD.  — Path.  int.,  5°  édit. 


U. 


114  MALADIES  DE  L’ŒSOPHAGE. 

— Les  autres  tumeurs  sont  tout  à fait  rares  : ce  sont  des  productions  tu- 
berculeuses (Chvostek,  Paulicki)  et  des  fibroïdes  ordinairement  pédicules 
(Rokitansky). 

Les  compressions  de  l’œsophage  sont  produites  par  toutes  les  tumeurs 
cervicales  intra-thoraciques  et  sous-diaphragmatiques  qui,  dans  leur  déve- 
loppement, atteignent  les  parois  du  canal  ; en  raison  de  leur  fréquence  rela- 
tive, les  cancers  du  médiastin,  les  néoplasmes  des  ganglions  bronchiques, 
les  anévrysmes  de  l’aorte,  de  la  carotide  et  de  la  sous-clavière,  sont  les 
plus  importantes  de  ces  tumeurs  au  point  de  vue  clinique.  Je  signalerai 
cependant  pour  mémoire  Y anomalie  de  la  sous-clavière;  quand  cette  artère 
passe  entre  la  trachée  et  l’œsophage,  ou  bien  entre  celui-ci  et  la  colonne 
vertébrale,  elle  comprime  le  conduit  et  donne  lieu  à une  dysphagie  con- 
nue sous  le  nom  de  dysphagia  lusoria.  D’après  Hyrll,  cette  anomalie  ne 
produit  la  compression  œsophagienne  que  dans  les  cas  où  le  vaisseau  est 
anévrysmatique. 

Le  siège  du  rétrécissement  est  dans  l’un  des  points  qui  sont  normale- 
ment plus  étroits,  c’est-à-dire  dans  la  région  du  cardia  et  cà  la  jonction  de  la 
portion  dorsale  avec  la  cervicale;  le  nombre  est  bien  rarement  multiple  ; 
le  degré  varie  depuis  une  légère  diminution  de  calibre  jusqu’à  l’obturation. 

Les  parties  situées  au-dessus  du  point  rétréci  ne  sont  pas  modifiées  si  la 

sténose  est  peu  marquée  ; mais,  dans  le  cas  contraire,  elles  subissent  une  dila- 
tation tantôt  uniforme,  tantôt  unilatérale;  il  se  forme  alors  un  diverticulum 
qui  peut  retomber  en  forme  de  poche  le  long  de  l’œsophage,  et  le  compri- 
mer de  manière  à simuler  un  second  rétrécissement.  Les  tuniques,  dans 
les  parties  dilatées,  sont  épaissies,  la  muqueuse  est  rouge,  tuméfiée,  parfois 
ulcérée,  et  les  éléments  musculaires  présentent  une  hypertrophie  qui  ré- 
sulte de  la  suractivité  fonctionnelle.  La  portion  qui  est  au-dessous  de  la 
sténose  est  rétrécie,  comme  atrophiée,  mais  elle  est  quelquefois  le  siège 
d’ulcérations  qui  ont  été  regardées  comme  une  conséquence  des  efforts  de 
vomissement  (Cooper). 

Le  rétrécissement  cancéreux,  celui  qui  est  produit  par  un  corps  étran- 
ger, sont  souvent  envahis  par  un  travail  ulcératif  qui  peut  détruire  sur  un 
point  la  totalité  des  parois  ; ainsi  s’établissent  des  communications  anor- 
males avec  la  trachée,  l’aorte,  la  plèvre,  avec  un  abcès  ou  une  caverne  du 
poumon,  avec  le  tissu  cellulaire  du  cou  et  des  médiastins,  etc. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

Le  rétrécissement,  quelle  qu’en  soit  la  cause,  naît  et  progresse  lente- 
ment, de  sorte  que  les  symptômes,  d’abord  nuis,  puis  médiocres,  restent 
.longtemps  hors  de  proportion  avec  la  redoutable  gravité  du  mal.  La  ms- 
PHAGIE,  qui  est  en  tout  cas  le  premier  phénomène,  ne  se  manifeste  qu  au 
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commencement  du  repas,  alors  qu’il  n’y  a pas  eu  d’ingestion  depuis  plu- 
sieurs heures,  ou  bien  au  contraire  à la  fin,  à l'occasion  de  la  dernière 
bouchée;  elle  descend  avec  peine,  et  l’individu  constate  avec  surprise  que 
pour  parfaire  cette  déglutition  ultime,  il  est  obligé  de  boire  quelques  gor- 
gées de  liquide.  Bientôt  il  s’aperçoit  que,  malgré  les  soins  qu’il  apporte 
dans  la  mastication,  la  descente  œsophagienne  est  de  plus  en  plus  lente  et 
difficile;  puis  un  beau  jour,  malgré  des  efforts  réitérés,  le  bol  alimentaire 
est  arrêté  dans  son  parcours,  et  il  est  rendu  par  régurgitation.  En  général, 
il  n’y  a pas  de  douleur  spontanée,  ce  n’est  qu’au  moment  où  l’aliment 
arrive  sur  l’obstacle  que  le  malade  éprouve  une  douleur  qu’il  rapporte  au 
cou,  le  long  du  dos,  ou  derrière  le  sternum.  Il  n’y  a pas  toujours  de  rap- 
port exact  entre  le  siège  de  la  sténose  et  le  point  où  le  patient  accuse  sa 
souffrance;  on  a vu  des  malades  qui,  avec  un  rétrécissement  voisin  du  car- 
dia, localisaient  neanmoins  la  douleur  derrière  la  poignée  du  sternum.  Tant 
que  le  rétrécissement  n’est  pas  extrême,  les  liquides  passent,  à condition 
qu’ils  ne  soient  ingérés  que  par  petites  gorgées  successives,  et  souvent  ils 
produisent,  au  moment  où  ils  franchissent  l’obstacle,  un  bruit  particulier 
de  gargouillement  dont  le  siège  est  nettement  apprécié  par  l’auscultation 
de  la  partie  latérale  gauche  de  la  colonne  vertébrale. 


La  régurgitation  qui  ramène  dans  la  bouche  le  contenu  de  l’œsophage 
n’implique  point  le  renversement  des  contractions  du  conduit,  lesquelles 
sont  toujours  dirigées  de  haut  en  bas;  mais  le  bol  alimentaire,  arrêté  par  un 
obstacle  infranchissable  et  pressé  par  d’énergiques  contractions,  remonte  du 
côté  où  le  passage  est  libre,  et  il  finit  ainsi  par  être  ramené  dans  le  pharynx  ; 
le  sens  de  la  contraction  reste  physiologique,  mais  le  trajet  du  corps  qu’elle 
mobilise  est  renversé,  parce  que  la  voie  descendante  est  obturée.  Souvent 
les  muscles  abdominaux  ne  prennent  aucune  parta  cet  acte;  dans  d’autres 
cas  ds  entrent  en  contraction  par  excitation  réflexe,  et  le  mode  du  rei-t 
simule  le  vomissement,  mais  ces  contractions  abdominales  sont  sans  effet 
reel  sur  l’ascension  des  matières  œsophagiennes.  L’intervalle  qui  s’écoule 
entre  ingestion  et  la  régurgitation  varie  selon  le  siège  du  rétrécissement  • 
s il  est  très-haut,  les  aliments  sont  rejetés  presque  aussitôt;  mais  s’il  est 
voisin  du  cardia  et  si  la  partie  supérieure  du  conduit  est  dilatée,  les  ma- 
tières s accumulent  dans  cette  poche,  elles  ne  sont  rejetées  qu’au  bout 
de  plusieurs  heures,  sous  forme  de  masse  entourée  d’une  couche  épaisse 
de  mucosités,  et  sans  avoir  d’ailleurs  subi  de  modification  notable  La 
< pie  ion  de  cette  poche  détermine  une  sensation  pénible  de  compression 
dans  la  poitrine;  les  malades  sont  en  proie  à une  angoisse  qui  va  quelque 
fois  jusqu’à  la  suffocation,  et  ils  s’épuisent  en  efforts  de  dation 
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liment  de  constriction  pénible.  Mais,  dans  certains  cas,  notamment  dans  le 
rétrécissement  cancéreux,  il  se  fait  au  niveau  des  parties  altérées  une  abon- 
dante sécrétion  de  mucosités  qui  sont  incessamment  rejetées  au  prix  de 
grands  efforts,  de  sorte  que  le  patient  n’a  pour  ainsi  dire  pas  un  moment 
de  tranquillité.  L’absence  d’évacuations  alvines,  l’amaigrissement,  sont  des 
symptômes  communs  à tous  les  rétrécissements;  mais  dans  le  cas  de  can- 
cer, l’émaciation  est  plus  rapide,  et  elle  coïncide  avec  la  teinte  jaune-paille 
propre  à la  diathèse. 

La  maladie  a une  marche  toujours  lente,  et  le  plus  ordinairement  la 
mort  résulte  de  l’inanition.  Quelquefois  cependant  elle  est  amenée  plus 
rapidement  par  le  fait  de  l’une  des  communications  anormales  dont  il  a été 
question  (1)  : quand  l’ouverture  a lieu  dans  les  voies  aériennes,  le  malade 
est  proprement  suffoqué  par  la  pénétration  des  liquides  ou  des  solides 
ingérés  dans  les  canaux  trachéo-bronchiques;  dans  le  poumon  et  le  tissu 
cellulaire,  l’ouverture  donne  lieu  à un  abcès  gangréneux  rapidement  mor- 
tel ; du  côté  de  la  plèvre,  c’est  un  hydropneumothorax  suraigu  qui  met  fin 
aux  souffrances  du  patient;  enfin  la  communication  avec  l’aorte  est  suivie 

(1)  Grammatzki,  Oppolzer,  Vigla,  loc.  cit. 

Grisolle,  Communication  avec  le  poumon  ( Bullet . Soc.  anat.,  1833).  — Masson, 
Cancer  de  l’oesophage;  communication  avec  l’aorte  (Gaz.  liebd..  1851).  — Gordon,  Ul- 
cération of  the  œsopliagus  ; fistulous  communication  ivilh  left  lung.  Pneumothorax  and 
acide  Pleurilis  (the  Dublin  Hosp.  Gaz.,  1855).  — Humphry  Murray,  On  perforation  of 
the  lower  part  of  the  œsopliagus  (Association  med.  Journ.,  1855).  — Matthew  Comre, 
Case  of  ulcer  of  œsopliagus  perforating  the  aorta  ( Edinburgh  med.  Journal,  1857).  — 
Part,  Ulcération  of  the  œsopliagus  communicating  with  the  right  bronchus  ( The  Lancet, 
1857).  — Gerhardt,  Broncho-œsophageale  Fistel  ( Würzb . med.  Journ.,  1862).  — Ober- 
nier,  j Gin  Fait  von  Communication  zuiischen  Œsopliagus  und  linkcn  Bronchus  (Berlin, 
klin.  Wochenschr.,  1866).—  Dolbeau,  Rétrécissement  cancéreux;  fistule  trachéale  (Gaz. 
hôp.,  1866). — Partridge,  Malignant  stricture  of  the  œsopliagus  with  ulcération  and 
perforation  communicating  with  the  trachea  (Med.  Times  and  Gaz.,  1866).  — Renard, 
Perforation  de  l’œsophage  ( Rec . de  Mèm.  de  méd.  milit.,  1867).  — Bradley,  Case  of 
hœmatemesis  from  ulcération  of  œsopliagus  and  perforation  of  aorta  (Med.  Times  and 
Gaz.,  1868).  — Schneider,  Broncho-Œsophageale  Fistel  (Berlin,  klin.  Wochens.,  1868). 
— Chalybæus,  Fall  von  Œsophaguskrebs  nach  einer  Lungencaverne  perforirend  (Deut- 
sche Klinik,  1868). 

Werner,  Markschwamm  des  Œsopliagus  mit  Perforation  in  die  Tracliea  (Zcits.  f. 
Wunddrzte  und  Geburtshelfer,  1869).  — Murciiison,  Cancer  of  the  œsopliagus  with  fis- 
tulous opening  inlo  the  tracliea  (Trans.  path.  Soc.,  1869).  — Mackenzie,  Ulcer  of  the 
Œsopliagus  perforating  the  trachea  (Eodem  loco,  1869).  — Reineke,  Fait  einer  mit  eincm 
Œsophagus-cancroid  communicirenden  Lungencaverne,  die  als  Divertikel  functionirte 
(Virchow' s Arcliiv,  LI;  1870).  — Saussier  et  Caiiteron,  Obs.  de  fistule  œsophago-tra- 
chéalc  (Bullet.  Acad,  méd.,  1871).  — Greenhow,  Cancer  of  the  œsopliagus  with  a fistu- 
lous opening  inlo  the  trachea  (Trans.  path.  Soc.,  1871). 

Predescu,  Von  den  fremden  Kdrpern  in  der  Speiserolire.  Berlin,  1873. 
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d'une  mort  foudroyante.  — Le  rétrécissement  de  l’œsophage  ne  se  termine 
pas  nécessairement  par  la  mort;  celui  qui  est  d’origine  inflammatoire  ou 
cicatricielle  peut  guérir,  et  guérit  souvent,  ou  tout  au  moins  il  devient  com- 
patible avec  la  vie,  à la  seule  condition  que  le  cathétérisme  soit  renouvelé 
de  temps  en  temps;  mais  le  rétrécissement  cancéreux  est  incurable,  et 
c’est  là  malheureusement  l’espèce  la  plus  fréquente. 


Une  dysphagie  persistante,  dont  le  siège  est  au-dessous  du  pharynx,  la 
régurgitation  sans  vomissement  proprement  dit  des  matières  ingérées,  dé- 
notent à coup  sûr  l’existence  d’un  obstacle  dans  le  parcours  œsophagien  ; 
la  considération  des  symptômes  autres  que  la  dysphagie,  l’examen  du  cou 
et  de  la  poitrine,  indiquent  si  cet  obstacle  est  dû  à la  compression  du  con- 
duit par  une  tumeur  de  voisinage  ou  à une  altération  intrinsèque  de  ses 
parois;  la  sonde  peut  aussi  concourir  à la  solution  de  cette  première  ques- 
tion, car  si,  dans  son  trajet,  elle  éprouve  une  déviation  notable,  c’est  une 
présomption  importante  en  faveur  de  la  compression.  De  même  encore 
l’auscultation,  au  moment  de  la  déglutition  des  liquides,  peut  être  utile; 
si  le  maximum  du  bruit  de  gargouillement  occupe  un  point  qui  ne  répond 
pas  à la  situation  normale  du  canal,  c’est  que  celui-ci  est  déplacé  par  une 
tumeur  qui  le  comprime. 

Le  siège  et  le  degré  de  la  coarctation  sont  révélés  par  le  cathétérisme, 
mais  l’origine  et  la  nature  de  l’obstacle,  notions  indispensables  pour  le  pro- 
nostic, ne  peuvent  être  appréciés  que  par  les  commémoratifs.  Si  le  malade 
a présenté  à un  moment  quelconque  les  symptômes  d’une  œsophagite  ai- 
gue , si  1 on  apprend  qu  il  a avalé  volontairement  ou  par  mégarde  un  corps 
étranger  ou  quelque  liquide  caustique,  on  peut  à bon  droit  rapporter  la 
sténose  à une  induration  inflammatoire  ou  à une  cicatrice,  et  le  pronostic 
en  devient  plus  favorable  en  même  temps  que  le  traitement  peut  être  con- 
duit avec  plus  d’assurance.  Si  au  contraire  les  anamnestiques  sont  absolu- 
ment  négaLfs,  si  en  outre  il  n’y  a pas  de  soupçon  possible  à l’endroit  de  la 
|>yp  u is,  la  nature  cancéreuse  du  rétrécissement  est  presque  certaine,  vu 
a raretc  extrême  des  autres  néoplasmes  œsophagiens. 


DIAGNOSTIC. 


TRAITEMENT. 


Les  mercunaux,  l’iodure  de  potassium,  les  exutoires  peuvent  êt 
contre  les  rétrécissements  inflammatoires  et  syphilitiques,  mai 
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dans  les  sténoses  modulaires  on  obtient  souvent  ainsi  des  résultats  ines- 
pérés. Les  règles  de  ces  opérations  sont  exposées  dans  les  traités  de  chi- 
rurgie; je  n’ai  pas  à m’y  arrêter. 


CHAPITRE  III. 

. ŒSOP1IAGISME.  — SPASME  DE  L’ŒSOPHAGE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

La  contraction  spasmodique  de  l’œsophage  (1)  est  observée  comme 
symptôme  dans  un  assez  grand  nombre  de  maladies  , les  inflammations 
surtout  ulcéreuses  de  Yœsophage  lui-même,  du  larynx,  de  Yépiglotle, 
F hystérie,  I’épilepsie,  le  tétanos,  la  rage,  les  altérations  de  la  moelle 


(1)  Synonymie  : Angina  convulslva  (Van  Swieten),  Dijspliagia  spasmodica  (F.  Hoffmann), 
Spasme  de  l’œsophage  (J.  Frank),  rétrécissement , constriction,  resserrement,  sténose 
spasmodique  de  l’œsophage  (Hamburger),  œsophago-spasmus,  œsophagisme  (Vogel,  Mon- 
dière). 

F.  Hoffmann,  De  morbis  œsopliagi  spasmodicis,  in  Op.  omnia,  t.  III.  — Diss.  de 
spasmo  gulœ  inférions  et  de  nausea.  Halæ,  1733.  — Vater,  De  deglulitionis  difficile 
causis  abditis.  Vitemberg,  1750.  — Van  Swiéten,  Gomment.,  t.  II.  Paris,  1771.—  Cou- 
rant, De  nonnullis  morbis  convulsivis  œsopliagi.  Montpellier,  1778.  — Bleuland,  De 
sana  et  morbosa  œsophagi  structura.  Lugd.  Bat.,  1785.  - Monro,  Diss.  de  dijspliagia. 
Edinb.  1797.  — E.  Home,  Praclical  obs.  on  the  treatment  of  strictur es  in  the  uretlira 
and  œsophagus.  London,  1803.—  Pfleiderer,  De  dijspliagia  lusoria.  Tübingen,  1806.— 
Etienne,  Considérations  générales  sur  les  causes  qui  gênent  ou  empêchent  la  dégluli- 
ion.  Paris,  1806.  — Jourdan,  Art.  Dysphagie,  in  Dict.  des  sc.  méd.,  X;  Paris,  1814.— 
W.chmann,  Ideen  zur  Diagnostilc.  Th.  III.  - Winke,  Diss.  exhibons  rwnnullos  casus  dys- 
phagiœ.  Groningæ,  1818.  — Kunze,  De  dijspliagia  commentatio  pathologica.  Lipsiæ, 
1820.  — Damilàno  di  Sanfiié,  Répertoria  med.  chir.  di  Torino,  1821.  Ombani,  Sto- 
riadi  accesso  letargico  ad  ogni  deglutizione  di  qualunque  sostanza,  guarita  col  metodo 
endermico  (Ann.  univ.  di  med.,  1829).  - Abercromrie,  Untersuchungen  über  die  Krank- 
heilen  des  Magens,  etc.  (trad.  allemande).  Bremen,  1830.  - Naumann,  Ilandb.  der  med. 
Klinilc;  IV.  Berlin,  1834.  — J.  Frank,  Praxeos  univ.  prœccpta. 

Mondiére,  Recherches  sur  l'œsophagisme  (Arch.  gén.  de  méd.,  1833).  Trousseau, 
Gaz.  liôp  , 1848.  — Copland,  Diction,  of  praclical  med.,  t.  IL  — Velpeau,  Dict.  en  3 
vol , t XXI.  — Oppolzer,  Wiener  med.  Wochens.,  1851. — Ioli.in,  Des  rétrécissements 
de  l’œsophage,  thèse  de  concours.  Paris,  1853.  - Wunderlich,  Handb.  der  Pathologie 
und  Thérapie.  Stuttgart,  1856.  - Romrerg,  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten.  Berlin, 
1857. Gendron,  Obs.  pratiques  sur  la  dysphagie,  ses  variétés  et  son  haitement. 
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et  des  vertèbres  cervicales,  les  lésions  de  I’encéphale  enfin,  sont  les 
causes  les  plus  puissantes  et  les  plus  ordinaires  de  ce  spasme  œsophagien 
symptomatique  qui  n’est  autre  chose  qu’un  phénomène  réflexe.  — En  outre 
il  peut  se  montrer  en  tant  que  spasme  idiopathique,  et  constitue  alors 
l’œsophagisme  proprement  dit;  c’est  uniquement  de  cette  dernière  forme 
qu’il  est  ici  question. 

Les  causes  du  spasme  idiopathique  sont  peu  connues;  il  se  montre  plus 
fréquemment  chez  la  femme  que  chez  l’homme,  et  n’est  guère  observé  que 
dans  l’âge  moyen,  quoique  Everard  Home  et  Stevenson  aient  cité  des  cas 
où  il  s’était  manifesté  dès  les  premières  années  de  la  vie.  — ■ Le  tempé- 
rament nerveux,  la  grossesse,  la  ménopause,  la  disposition  arthritique  et 
herpétique  (Romberg)  ont  été  tour  h tour  invoqués  comme  autant  de 

CAUSES  PRÉDISPOSANTES. 

L’imagination  paraît  exercer  une  influence  positive  : la  crainte  d’être 
atteint  d’hydrophobie,  et  même  chez  certains  individus  la  seule  impression 
de  la  morsure  d’un  animal  non  enragé,  peut  faire  naître  la  constriction 
spasmodique  de  l’œsophage.  C’est  à cette  influence  de  l’imagination,  jointe 
à une  susceptibilité  nerveuse  particulière  qu’il  faut  rapporter  sans  doute 
certains  cas  d’œsophagisme  qui  ont  été  considérés,  à tort,  comme  des  cas 
de  rage.  Tel  est,  par  exemple,  le  fait  signalé  par  Serres;  telle  est  aussi 
l’observation  de  cet  individu  dont  parle  Velpeau  qui,  rentrant  en  France, 
après  une  absence  de  vingt  ans,  et  apprenant  que  son  frère  avait  succombé 
aux  suites  de  la  morsure  d’un  chien,  par  lequel  il  avait  été  également 
mordu,  fut  aussitôt  pris  des  symptômes  de  la  rage,  et  succomba. 

Les  causes  pathologiques  sont  nombreuses,  disparates  et  pour  la  plu- 
part contestables  ; la  suppression  d’une  épistaxis  habituelle  est  mentionnée 
dans  le  cas  de  J.  P.  Frank,  et  la  disparition  de  l’œsophagisme  à la  suite 


( Arch . de  méd.,  1858).  — Gôrke,  De  morbis  œsophagi.  Vratislaviæ,  1860.  — Froelich, 
Dé  œsophagi  morbis  nonnulla.  Berolini,  1861.  — Axenfeld,  Névroses  in  Path.  de  Re- 
quin, t.  IV.  Paris,  1863.—  Ogle,  Med.  Times  and  Gaz.,  186F.  — Elvin  Schmidt,  De 
deglutitionis  impedimentis.  Bcrolini,  1865.  — Hyde  Salter,  On  œsophageal  dysphagia 
(Diit.  med.  Journal,  1865).  — Pomer,  On  a case  of  spasmodic  stricture  of  the  œsopha- 
gus,  terminating  l'atally  ( The  Lancet,  1866).  — LeGros  Clark,  Bril.  med.  Journ.,  1869. 
— Hamburger,  Klinik  der  Œsophagus-Kranlcheiten  (Oester.  med.Jalirb.,  1869).—  Broca, 
Rétrécissement  spasmodique  de  l'œsophage.  Guérison  par  la  dilatation  forcée  (Gaz.  hôp., 

1869).  — Vigla , Eodem  loco,  1869.  — IIandfield  Jones,  Studies  on  functional  nervous 
disorders.  London,  1870. 

Squarey,  Stricture  of  the  œsopliagus  in  Roynold’s  System  of  med.  London,  1871. 
Eaton,  Case  o/  spasmodic  stricture  of  the  œsopliagus  (The  Lancet,  1872).  — Seney, 
(hsophagisme  chronique  (Thèse  de  Paris  et  Arch.  gèn.  de  méd.,  1873).  — Smith  Curtis, 
A case  of  spasmodic  stricture  of  llie  œsopliagus  ( Pliilad . med.  and  surg.  Rep.,  1874).  - 
Foot,  Cases  of  œsopliagismus  (Dublin  Journ.  of  med.  Sc.,  1874). 
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d’une  application  de  sangsues  aux  narines  semble  autoriser  cette  induction 
étiologique.  En  revanche,  dans  le  cas  de  Brodie,  la  cause  parut  consister 
en  des  hémorrhagies  rectales  abondantes,  et  la  guérison  suivit  l’ablation 
des  tumeurs  hémorrhoïdaires  internes  qui  donnaient  lieu  à l’écoulement 
de  sang. 

D’autres  causes  agissent  primitivement  sur  la  membrane  musculeuse  du 
conduit  pharyngo-œsophagien  ; tels  sont  les  mets  ou  les  liquides  trop 
chauds,  les  épices,  les  substances  âcres  ou  vénéneuses  (tartre  slibié,  su- 
blimé corrosif,  les  fruits  du  datura  stramonium,  les  semences  du  hêtre, 
les  baies  de  belladone,  le  champignon  agaric  muscarius,  etc.),  les  vers,  les 
sangsues  tombées  dans  la  gorge.  Il  se  produit  vraisemblablement  alors 
une  contraction  réflexe  de  l’œsophage,  mais  l’intensité  et  la  durée  du 
spasme  sont  souvent  hors  de  toute  proportion  avec  le  degré  de  l’excita- 
tion primitive. 

Parmi  les  causes  occasionnelles  les  plus  actives  et  les  plus  puissantes 
sont  assurément  les  émotions  morales  vives  et  particulièrement  la  colère  ; 
l’influence  de  ces  causes  est  au  maximum  chez  les  individus  d’un  tempé- 
rament nerveux,  chez  les  hystériques,  et  surtout  chez  les  hypochondriaques 
qui  sont  particulièrement  prédisposés  à l’œsophagisme. 

Chez  les  personnes  qui  ont  déjà  éprouvé  cet  accident,  la  seule  appré- 
hension de  son  retour  suffit  pour  le  ramener  en  effet;  déjà  Hoffmann  a 
rapporté  un  cas  de  ce  genre.  Boyer  a observé  un  fait  analogue  chez  une 
femme  hystérique  qui,  après  avoir  ressenti  quelques  picotements  dans  un 
mouvement  de  déglutition,  ne  pouvait  plus  avaler  d’aliments  solides  sans 
éprouver  une  constriction  œsophagienne  des  plus  pénibles.  Zimmermann 
a rapporté  un  cas  plus  remarquable  encore  : son  malade  ayant  senti,  en 
avalant  une  cuillerée  de  bouillon,  une  petite  quantité  de  ce  liquide  tomber 
dans  le  larynx,  ne  put  plus,  depuis  ce  moment,  en  avaler  une  seule  goutte 
malgré  les  plus  grands  efforts.  L’influence  de  l’imagination,  bien  positive 
dans  les  faits  de  ce  genre,  est  plus  évidente  encore  dans  les  cas  non  moins 
nombreux,  où  la  représentation  psychique  de  l’acte  de  la  déglutition,  la 
déglutition  idéale,  si  je  puis  ainsi  dire,  suffit  pour  provoquer  un  accès 
de  spasme  œsophagien. 


SYMPTOMES. 

Le  début  est  ordinairement  brusque;  le  premier  phénomène  est  une 
dysphagie,  qui  apparaît  sous  forme  d’accès  quelquefois  très-éloignés;  la 
douleur  est  intense,  constrictive,  brûlante;  la  déglutition  est  gênée,  mais 
non  pas  impossible;  ces  nuances  au  surplus  sont  subordonnées  à l’idiosyn- 
crasie du  sujet.  Certains  malades  avalent  plus  facilement  les  aliments 
solides  que  les  boissons;  mais  le  plus  ordinairement  les  liquides  seuls 
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peuvent  être  ingérés.  La  température  des  substances  introduites  dans  l’œso- 
phage influe  aussi  quelquefois  sur  la  constriction  spasmodique  de  ce  con- 
duit; ainsi  il  est  des  personnes  qui  avalent  facilement  les  boissons  chaudes, 
tandis  qu’elles  rejettent  les  boissons  froides  (Th.  Percival,  Bleuland); 
d’autres  fois,  c’est  l’inverse  qui  alieu,  et  l’on  a vu  souvent  l’ingestion  d’eau 
glacée  faire  cesser  le  spasme.  Dans  certains  cas,  plus  rares  à la  vérité,  la 
dysphagie  ne  se  montre  qu’au  moment  de  la  déglutition  de  la  dernière 
bouchée  (Spiess)  ; Hoffmann  cite  l’exemple  d’une  femme  qui  fut  longtemps 
tourmentée  par  un  œsophagisme,  remarquable  en  ce  que  dans  le  commen- 
cement il  n’y  avait  que  le  dernier  bol  alimentaire  qui  fût  arrêté  dans  l’œ- 
sophage, et  pour  le  faire  descendre,  elle  était  obligée  d’ingérer  beaucoup 
de  liquide. 

Outre  ces  variétés  relatives  à la  nature  des  substances  et  au  mo- 
ment de  leur  ingestion,  il  est  d’autres  modalités  symptomatiques  qui 
sont  en  rapport  avec  le  siège  du  spasme.  Les  deux  sièges  de  prédilection 
sont  la  partie  supérieure  dç  l’œsophage  avec  participation  du  segment  in- 
férieur du  pharynx,  ou  bien  la  partie  inférieure  du  conduit  œsophagien.  — 
Dans  le  premier  cas  la  déglutition  est  difficile,  douloureuse,  et  parfois 
tout  à fait  impossible;  dès  que  l’aliment  arrive  dans  le  pharynx,  il  pro- 
voque une  contraction  réflexe  instantanée  donnant  la  sensation  d’un  corps 
étranger  et  souvent  accompagné  de  rigidité  des  muscles  de  la  langue  et  du 
cou.  Ce  ténesme  pharyngo-œsophagien  détermine  le  plus  souvent  l’expul- 
sion immédiate  des  substances  ingérées.  — Lorsque  le  spasme  occupe  la 
partie  moyenne  ou  inférieure  de  l’œsophage,  les  aliments  arrivent  sans 
difficulté  jusqu’à  ce  niveau,  mais  ils  s’y  arrêtent  en  causant  une  sensation 
de  corps  étranger  rapportée  par  les  malades  à la  région  interscapulaire,  à 
la  pointe  du  sternum,  ou  à l’épigastre;  et  alors,  ou  bien  ils  finissent  par 
passer  dans  l’estomac  après  des  efforts  répétés  de  déglutition;  ou  bien  ils 
sont  rejetés  par  une  sorte  de  vomissement  œsophagien,  accompagné  d’une 
expulsion  de  gaz,  ou  de  l’expuition  d’un  mucus  glaireux  et  abondant.  — 
Lataurette  a observé  un  fait  dans  lequel  le  bol  alimentaire  était  ramené 
sans  douleur  dans  la  bouche  et  parvenait  dans  l’estomac  après  une  seconde 
déglutition.  Dans  un  autre  cas  (Gourant),  les  aliments  restaient  en- 
fermés pendant  quelque  temps  dans  l’œsophage,  étaient  ramenés  succes- 
sivement de  la  partie  supérieure  à la  partie  inférieure  de  ce  conduit, 
puis  enfin  rejetés  tout  à coup  avec  violence  ou  précipités  dans  l’estomac. 

Avec  ces  symptômes  de  dysphagie  coïncident  un  certain  nombre  de 
phénomènes  secondaires,  qui  peuvent  persister  durant  tout  le  cours  de  la 
maladie,  mais  qui  sont  toujours  exagérés  parles  efforts  de  déglutition; 
ce  sont  la  contraction  des  muscles  cervicaux  et  en  particulier  des  ster- 
nomastoïdiens  et  des  trapèzes,  la  douleur  en  ceinture  au  niveau  des 
épaules,  le  rejet  plus  ou  moins  abondant  de  salive  et  de  mucosités,  les 
effoits  de  régurgitation  et  parfois  1 angoisse  respiratoire,  les  lipothymies 
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ou  même  la  syncope.  Ces  symptômes  secondaires  sont  plus  fréquents  quand 
le  spasme  occupe  la  partie  inférieure  de  l’œsophage;  ils  n’appartiennent 
pas  en  propre  au  spasme  du  pharynx,  comme  Hoffmann  l’avait  supposé. 

Dans  le  degré  le  plus  accentué  du  mal,  le  patient  est  dans  un  état  vrai- 
ment pénible;  1 intensité  de  la  douleur  œsophagienne  provoque  des  con- 
tractions réflexes  violentes,  étendues  aux  muscles  cervicaux  et  inspira- 
teurs ; la  face  exprime  l’abattement  ou  l’angoisse,  les  veines  du  cou  sont 
turgescentes,  l’oppression  est  extrême,  le  pouls  est  petit  et  fréquent; 
parfois  même  il  y a du  délire  ou  des  convulsions  générales.  La  déglutition 
est  alors  réellement  impossible,  à tel  point  que  la  seule  vue  des  aliments 
ou  des  boissons  suffit  pour  réveiller  le  spasme  et  faire  éclater  les  accidents 
que  la  dysphagie  provoque.  C’est  à cette  forme  de  l’œsophagisme  que 
Hamburger  a donné  le  nom  de  névralgie  épileptiforme  du  nerf  vague. 
La  crainte  aidant,  chez  certains  malades  dont  l’imagination  est  vivement 
frappée,  on  peut  voir  se  développer  les  symptômes  alarmants  de  l’hydro- 
phobie  (Barbantini). 

Le  plus  souvent  la  contraction  musculaire  qui  produit  le  spasme  est 
momentanée  et  cesse  avec  l’accès;  dans  d’autres  cas,  elle  persiste  comme 
affection  chronique  du  tissu  musculaire  (Romberg)  donnant  lieu  à ce  que 
l’on  a appelé  le  rétrécissement  spasmodique  de  l’œsophage.  — Ces 
spasmes  fixes,  présentant  des  rémissions  plus  ou  moins  prolongées,  mais 
jamais  d’intermittences  nettes,  sont  extrêmement  rares;  Hamburger,  dans 
l’espace  de  plusieurs  années,  n’a  pu  en  observer  que  deux  exemples.  Dans 
ces  cas,  il  n’y  a jamais  de  douleur,  même  pendant  la  déglutition;  la  dys- 
phagie est  constante,  mais  l’intensité  en  est  très-variable.  Le  rétrécisse- 
ment spasmodique  de  l’œsophage  présente  une  marche  toujours  lente, 
cependant  sa  durée  excède  rarement  plusieurs  mois.  Les  symptômes  in- 
quiètent plus  les  malades  par  leur  persistance  que  par  leur  intensité;  ils 
ne  sont  jamais  accompagnés  de  contractions  réflexes  menaçantes,  et  la 
guérison  est  la  règle  dans  tous  les  cas. 

DIAGNOSTIC  ET  PRONOSTIC. 

Le  diagnostic  de  l’œsophagisme  ne  présente  ordinairement  pas  de  diffi- 
cultés sérieuses.  La  soudaineté  du  début,  les  circonstances  étiologiques, 
/’ intermittence  des  accidents,  la  coexistence  des  phénomènes  secondaires 
et  des  autres  désordres  nerveux  sont  de  puissants  auxiliaires  ; mais  ils  ne 
suffisent  pas  toujours  pour  différencier  le  spasme  de  l’œsophage  des  autres 
affections  de  ce  conduit.  D’ailleurs  l’œsophagisme  avec  ses  rémissions  el 
ses  exacerbations  peut  être  lié  à une  altération  organique  commençante, 
de  sorte  que  les  irrégularités  dans  la  marche  des  accidents  ne  permettent 
pas. d’affirmer  l’existence  d’un  spasme  essentiel. 
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Le  cathétérisme  de  l’œsophage  est  un  complément  nécessaire  pour  assu- 
rer l’exactitude  du  diagnostic.  L’introduction  méthodique  d’une  sonde 
d’assez  gros  calibre  poussée  avec  ménagement  dans  l’œsophage  et  par- 
courant ce  conduit  sans  rencontrer  d’autre  obstacle  que  des  arrêts  momen- 
tanés, démontrera  l’absence  de  tout  rétrécissement  organique. 

Dans  la  paralysie  de  l’œsophage,  le  cathétérisme  est  plus  facile,  il  n’y 
a point  de  régurgitation  des  aliments,  et  de  plus  les  boissons  en  arrivant 
dans  le  conduit  devenu  inerte  et  flasque  y produisent  un  bruit  particulier 
et  caractéristique,  analogue  à celui  que  l’on  entend  chez  les  agonisants. 
Enfin  la  paralysie  est  permanente,  le  spasme  rémittent. 

Dans  ces  derniers  temps,  Hamburger  et  avant  lui  Natanson,  ont  accordé 
à Y auscultation  de  Y œsophage  une  grande  importance  pour  le  diagnostic 
des  affections  de  ce  canal.  Le  lieu  le  plus  favorable  pour  pratiquer  cette 
exploration  stéthoscopique  est  le  côté  gauche  de  la  région  cervicale  en 
arrière  de  la  trachée,  depuis  l’os  hyoïde  jusqu’à  la  clavicule,  ou  bien  la 
colonne  vertébrale  de  la  première  à la  huitième  dorsale,  le  long  du  rachis. 
Les  bruits  perçus,  résultant  surtout  du  conflit  de  l’air  et  d’un  liquide,  l’exa- 
men doit  se  faire  pendant  la  déglutition  d’une  cuillerée  d’eau  ; mais  on  peut 
pratiquer  aussi  l’auscultation  œsophagienne  pendant  le  cathétérisme.  — 
La  déglutition  normale  produit  un  fort  gargouillement  au  niveau  de  l’os 
hyoïde  et  un  bruit  de  glissement  doux  le  long  de  l’œsophage.  Un  bruit  plus 
ou  moins  modifié  et  en  sens  inverse  se  produit  dans  la  régurgitation,  et  le 
point  où  il  commence  correspond  en  général  au  siège  du  rétrécissement. 
— Dans  le  rétrécissement  au  début,  l’air  refoulé  par  le  bol  alimentaire 
trouvant  un  obstacle,  remonte  en  traversant  le  liquide  et  produit  un  léger 
glou-glou.  C’est  un  véritable  gargouillement  si  le  rétrécissement  est  plus 
prononcé  ; quand  il  est  confirmé,  ce  sont  des  bruits  divers  de  régurgita- 
tion bruyante. 

Dans  le  cas  où  l’œsophagisme  est  peu  intense,  on  entend  également  à 
chaque  déglutition  un  léger  frottement;  si  le  spasme  est  plus  accentué,  le 
frottement  perçu  à l’auscultation  pendant  les  efforts  de  déglutition  des 
liquides  offre  la  rudesse  d’un  vrai  bruit  de  râpe;  la  déglutition  devient- 
elle  impossible,  on  peut  encore  percevoir  la  régurgitation  sonore.  Telles 
sont  les  principales  données  que  fournit  ce  nouveau  mode  d’exploration 
mais  elles  ne  me  paraissent  pas  avoir  pour  le  diagnostic  de  l’œsophagisme 
la  portée  clinique  qui  leur  est  attribuée  par  Hamburger. 

Le  pronostic  du  spasme  œsophagien  est  rarement  grave;  cependant 
on  connaît  quelques  cas  de  mort;  mais  cette  terminaison  n’a  guère  été 
observée  que  dans  l’hydrophobie  non  rabique  chez  des  sujets  très-forte- 
ment impressionnés. 

toutefois  il  n est  pas  fait  mention  d’accidents  hydrophobiques  dans 
l’observation  rapportée  par  Pomer  en  18GG,  relative  à un  homme  de  48  ans 
qui  mourut  d’un  rétrécissement  spasmodique  de  l’œsophage;  l’examen 
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microscopique  ne  révéla  chez  lui  l’existence  d’aucune  lésion  appréciable. 
Dans  un  cas  cité  par  Howship,  l’œsophage  présentait  clans  un  point  limité 
une  coarctation  intense  et  sans  altération  de  tissu.  Quant  aux  faits  obser- 
vés par  Baillie,  Monroet  Ch.  Bell  ils  sont  fort  contestables. 

Enfin  la  maladie  peut  être  chronique  et  présenter  une  désespé- 
rante opiniâtreté.  On  l’a  vue  persister  près  de  15  ans  (Senev),  et  Lasègue 
a rapporté  un  fait  d’œsophagisme  d’une  durée  presque  indéfinie  (près  de 
30  ans). 


TRAITEMENT. 

L’indication  thérapeutique  la  plus  urgente  est  de  pourvoir  à l’alimen- 
tation des  malades,  laquelle  est  parfois  rendue  presque  impossible  par  la 
violence  de  la  dysphagie. 

Le  cathétérisme  de  l’œsophage  n’est  pas  seulement  le  meilleur  moyen 
de  nourrir  le  patient;  il  constitue  aussi  l’une  des  plus  précieuses  méthodes 
de  traitement.  On  se  servira  de  préférence  de  sondes  de  gros  calibre,  car 
les  petites  réveillent  quelquefois  la  contraction  réflexe  des  fibres  muscu- 
laires du  conduit  œsophagien,  ou  exagèrent  le  spasme  quand  il  existe 
déjà.  Il  faut  avoir  soin  d’introduire  la  sonde  avec  lenteur  et  de  la  mainteni 
patiemment  en  présencê  de  l’obstacle  jusqu’à  ce  qu’on  soit  parvenu  à le 
franchir;  une  fois  ce  résultat  obtenu,  on  laissera  pendant  quelque  temps 
le  cathéter  engagé  dans  la  portion  spasmodiquement  rétrécie.  Il  a 
suffi  dans  certains  cas  de  la  simple  introduction  de  la  sonde  œsopha- 
gienne pour  faire  cesser  définitivement  le  spasme  (Boudard),  mais  le  plus 
souvent  le  cathétérisme  a dû  être  répété  plusieurs  fois  pour  produire  une 
guérison  complète  et  durable.  Si  la  sensibilité  de  l’œsophage  rendait  l’in- 
troduction de  la  sonde  douloureuse,  ou  même  impossible,  on  pourrait,  sui- 
vant le  conseil  de  Mondière,  enduire  le  cathéter  d’extrait  de  belladone. 
A ce  traitement  mécanique,  il  sera  bon  d’associer  certains  médicaments 
internes;  les  préparations  opiacées  à hautes  doses  semblent  avoir  donné 
d’excellents  résultats.  Johnston  ne  craignit  pas  de  faire  prendre  15  gouttes 
de  teinture  thébaïque  toutes  les  quatre  heures,  et  à la  sixième  prise,  le 
spasme,  qui  était  des  plus  violents,  cessa  pour  ne  plus  reparaître.  La  jus- 
quiame,  la  belladone,  Y acide  cyanhydrique  (Mac  Swiney)  ont  été  également 
administrés  avec  succès.  J’ai  réussi  parfaitement  chez  un  malade,  âgé  de 
52  ans,  par  l’emploi  simultané  de  pilules  de  belladone  et  d’iodure  de  po- 
tassium. Hamburger  a rapporté  deux  exemples  analogues. 

Dans  le  cas  où  la  gêne  de  la  déglutition  est  portée  à ses  degrés  extrêmes, 
on  peut  recourir  avec  avantage  aux  injections  hypodermiques  de  morphine 
ou  d’atropine.  L’électricité  a paru  donner  quelques  résultats  satis- 
faisants (Duncan,  Th.  Percival,  Courant,  limiter,  Monro),  mais  on 


ŒSOPIIAGISME.  — SPASME  DE  L’ŒSOPHAGE. 


125 


a rarement  aujourd’hui  recours  tà  ce  moyen.  — Les  boissons  froides  ou 
l’ingestion  de  fragments  de  glace  ont  été  réellement  utiles  dans  certains 
cas;Jobert  a guéri  un  spasme  œsophagien  rebelle  parla  cautérisation 
ponctuée  au  fer  rouge,  sur  le  devant  du  cou  et  de  la  poitrine.  Enfin  Broca 
a employé  dans  un  cas  la  dilatation  forcée  à l’aide  de  pinces  dont  les  bran- 
dies restent  écartées  de  6 centimètres;  le  succès  fut  complet  et  ne  s’est 
pas  démenti  depuis  six  ans. 


TROISIÈME  LIVRE 


MALADIES  DE  L’ESTOMAC. 


CHAPITRE  PREMIER. 

CATARRHE  A IGE  DE  L’ESTOMAC.  — GASTRITE 
CATARRHALE  AIGLE. 


D’après  son  siège  anatomique,  l’inflammation  de  l’estomac  ( gastrite ) 
est  muqueuse  ou  sous-muqueuse. 

U inflammation  de  la  muqueuse  a les  caractères  génériques  des  phleg- 
masies  catarrhales,  c’est  une  gastrite  catarrhale,  un  catarrhe  de  l'esto- 
mac, qui  présente  une  forme  aiguë  et  une  forme  chronique. 

L 'inflammation  sous-muqueuse  ou  interstitielle  constitue,  à l’état  aigu, 

la  gastrite  plilegmoncusc;  à l’état  chronique,  la  sclérose  de  l’estomac 

(cirrhose  gastrique  de  Brinton). 

Une  inflammation,  souvent  totale,  résulte  de  l’ingestion  des  substances 
irritantes  ou  caustiques;  il  convient  de  la  séparer  des  précédentes  sous  le 
nom  de  gastrite  toxique.  On  a fait  de  cette  inflammation  accidentelle  le 
type  de  la  gastrite  aiguë  spontanée  ; cette  assimilation  est  une  erreur: 
toute  réserve  faite  de  la  phlegmasie  sous-muqueuse,  qui  est  fort  rare,  il 
n'y  a pas  d'autre  gastrite  spontanée  que  la  catarrhale.  Or  la  gastrite 
toxique  en  diffère  par  sa  cause  toujours  externe,  par  ses  lésions  plus 
étendues  et  plus  profondes,  par  ses  symptômes  d intensité  et  de  caiactèies 
spéciaux. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


Le  catarrhe  gastrique  aigu  (1)  est  une  maladie  très-commune;  ce  n’est 
pas  en  exagérant  la  fréquence  de  1 inflammation  de  1 estomac  que  Bious 


(1)  Henning,  Kennzeichen  und  Heilart  der  Entzündungen  des  Magens  undder  Geddrme. 
Kopenhagen,  1795.  — Dômling,  Diss.  sistens  morborum  gastricorum  acutorum  patholo- 
giam.  Virccb.,  1797.  — Stone,  A pract.  Treatise  on  tlie  discases  of  the  stomach  and  of 
digestion.  London,  1800.  — Guersant,  art.  Gastrite,  in  Dict.  en  60  vol.  Paris,  1810.— 
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sais  s’est  trompé;  c’est  en  assignant  à cette  maladie  une  symptomatologie 
inexacte,  une  importance  et  une  gravité  imaginaires;  c’est  en  mécon- 
naissant les  caractères  réels  de  cette  phlegmasie;  c’est  surtout  en  déduisant 
de  ces  prémisses  erronées  les  principes  thérapeutiques  les  plus  funestes. 
— La  fréquence  du  catarrhe  gastrique  peut  être  aisément  appréciée  d’après 
les  faits  suivants  : la  forme  aigue  légère  comprend  la  maladie  dénommée 


Malin,  De  gastritide.  Berolini,  1822.  — Czermak,  De  gastritide.  Prag,  1822.  — Pohl, 
Diss.  sistens  collectanea  quœdam  de  gaslritidis  morborumque  qui  eam  sequuntur  patho- 
logia.  Lipsiæ,  1822.  — Broussais,  Ilist.  des  phlegmasies  ou  inflammations  chroniques. 
Paris,  1822.  — Louis,  Arch.  gén.  de  méd.,  1824.  — Graham,  On  the  Nature  and 


Trealmenl  of  the  prevailing  disorders  ofthe  slomach  and  liver.  London,  1825.— Billard, 
De  la  membrane  muqueuse  gastro-intestinale  dans  l’état  sain  et  dans  l’état  inflammatoire. 
Paris,  1825.  — Abercrombie,  Diseases  of  the  Slomach  and  intestinal  Canal.  London, 
1828.  — Andral,  Recherches  sur  l’anatomie  path.  du  canal  digestif  (Nouv.  Journ.  de 
méd.,  XV).  — Andral,  Clinique  méd.  et  Anat.  pathol.  — Cruyeilhier,  loc.  cit. 

Blôsch,  Beitrdge  zur  Pathologie  und  Thérapie  der  gaslrischen  Krankheilen.  Bcrn,  1831. 

Dalmas,  in  Dict.  en  30  vol.  Paris,  1836.  — Martin-Solon,  De  l’embarras  gastrique 
(Ga*.  méd.  Paris,  1836),  Parker,  The  Stomach  in  ils  morbid  States.  London,  1838. 
— Gendrin,  Traité  de  méd.  pratique.  Paris,  1839.  — Stores,  Ueber  die  Heilung  innerer 
Krankheilen  (traduct.  allemande  de  Behrcnd).  Leipzig,  1839.  — Bressler,  Die  Krank- 
heiten  des  Unterleibs.  Berlin,  1810,  — Padioleau,  Traité  de  la  gastrite,  etc.  Paris  et 
Nantes,  1842.—  Hübner,  Die  gaslrischen  Krankheiten.  Leipzig,  1844.  — Besuciiet  de 
Saunois,  la  Gastrite  et  les  Affections  nerveuses  et  chroniques  des  viscères.  Paris,  1846.  — 
Prout,  Diseases  of  the  Stomach.  London,  1848.  — Oppolzer,  Wiener  med.  Wochens., 
1851.  — Rokit ansky,  loc.  cit.  — II abershon,  Guy’s  Hospital  Reports,  1865.  — Hand- 


field  Jones,  On  morbid  conditions  of  the  Stomach.  London,  1855.  — Piorry,  Leçons 
sur  les  gastropathies  (Gaz.  hôpit.,  1855).  — Budd,  Lectures  on  the  organic  Diseases 
and  funchonal  Disorders  of  the  Slomach.  London,  1855.  — Chambers,  Digestion  and  Us 
dérangements.  London,  1856.  — Reeves,  Diseases  of  llie  Stomach  and  Duodénum.  Lon- 
don, 1856.  Brinton,  Lectures  on  the  Diseases  ofthe  Stomach.  London,  1858.  Traduc- 
tion allemande  de  Bauer  (Würzburg,  1862);  traduction  française  de  Riant,  avec  Intro- 
duction de  Lasègue  (Paris,  1870).  - Bayard,  Traité  des  maladies  de  l’estomac.  Paris, 
1862.  — Forster,  Patholog.  Anatomie.  Iena,  1862. 

Chauffard,  Arch.  de  méd.,  1803.  - IIenoch,  Klinik  der  Unterleibskrankheiten.  Bcr- 
lm  1863.  - Stricker  und  Kocklakoff,  Expérimente  über  Entzündungen  des  Magens 
(Silmngsb  der  K.  I{.  Acad,  der  Wissenschaft.,  LUI,  1860).  - Gerhardt,  Ienaische 
Aeitschr.  f.  Med.,  1807.  - Fenwick,  The  morbid  stades  of  the  Stomach  and  Duodé- 
num, etc.  London,  1868.  — Wiel,  Abhandlung  über  die  Krankheiten  des  Magens.  Cons- 
tanz,  1868.  — A.  Fabre,  Physiologie  path.  de  l’embarras  gastrique  ( Union  méd.  de  la  Pro- 
vence; — Revue  méd.  française  et  étrangère,  1869). 

f"'"'*  iU  Philadelphia,  1869.  _ Huehsho»,  Drnam 
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Ebstei»,  Veterdie  VerSnd, errngen  wel d,e  die  MegemcIüeMeul  durel,  die  Eimer- 
J ™"  A 'M  nni  « *»•  J /«je»  erleidci  ( Arch . f.  peu,.  An, L,  1872). 
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en  France  embarras  gastrique;  la  forme  aigue  intense  comprend  les 
états  morbides  désignés  sous  les  noms  de  fièvre  gastrique,  fièvre  gastri- 
que bilieuse;  enfin  la  forme  chronique  absorbe  un  bon  nombre  de  ces  états 
mal  définis  qualifiés  dyspepsies. 

Comme  tout  autre  catarrhe,  celui  de  l’estomac  peut  être  produit  par 
un  refroidissement  accidentel,  cependant  la  chose  est  rare;  et  pour  nos 
climats,  la  cause  la  plus  puissante  est  la  modification  atmosphérique  qui 
caractérise  les  saisons  de  transition.  Plus  le  changement  est  brusque  et 
profond,  plus  il  y a de  chances  de  voir  naître  la  maladie  : lorsqu’au  prin- 
temps une  température  chaude  et  humide  remplace  en  quelques  jours  un 
temps  froid  et  sec,  lorsqu’en  automne  les  pluies  et  les  brouillards  succè- 
dent subitement  aux  chaleurs  de  l’été,  alors  aussi  apparaît  le  catarrhe 
aigu  de  l’estomac;  et  en  raison  du  grand  nombre  d’individus  soumis  dans 
une  même  localité  aux  mêmes  influences,  il  revêt  souvent  un  caractère 
épidémique  qui  est  d’autant  plus  remarqué  que  la  forme  est  plus  sévère  ; 
de  là  les  épidémies  vernales  et  automnales  de  fièvre  gastrique  ou 
gastrique  bilieuse.  Ainsi  produit  par  l'influence  saisonnière,  le  catarrhe 
de  l’estomac  coïncide  assez  souvent  avec  des  manifestations  de  même 
ordre  sur  d’autres  muqueuses,  notamment  sur  celle  de  l’intestin  et  de 
l’appareil  respiratoire;  comme  il  n’y  a pas  alors  de  localisation  prédo- 
minante, la  maladie  est  dite  fièvre  catarrhale,  encore  bien  qu’il  ne 
s’agisse  en  somme  que  du  développement  simultané  de  plusieurs  phleg- 
masies  catarrhales,  issues  en  commun  de  la  même  provocation  patho- 
génique.  Le  catarrhe  gastrique  saisonnier  est  plus  fréquent  chez  l’homme 
que  chez  la  femme;  il  est  observé  à tout  âge,  excepté  chez  les  enfants. 

Le  rôle  physiologique  crée  pour  la  muqueuse  de  l’estomac  un  état  per- 
manent d’opportunité  morbide,  et  pour  le  catarrhe  un  groupe  étiologique 
spécial  qui  n’est  pas  moins  vaste  que  le  précédent  : en  toute  saison  la 
maladie  peut  être  produite  par  un  vice  de  régime  habituel,  ou  même 
accidentel.  L’insuffisance  de  la  mastication,  la  température  trop  élevée 
ou  trop  froide  des  substances  ingérées,  les  excès  de  table,  déterminent 
souvent  une  attaque  aiguë  de  catarrhe  gastrique.  La  qualité  de  l'alimen- 
tation n’est  pas  moins  importante  : .le  régime  exclusivement  animal,  1 abus 
des  ragoûts  et  des  graisses,  l’usage  habituel  des  fromages  fermentés  et  de 
la  viande  de  porc,  l’abus  du  gibier  et  des  crustacés,  enfin  l’ingestion  des 
substances  altérées  par  un  commencement  de  putréfaction,  sont  des 
causes  toutes-puissantes  de  la  maladie.  — Tandis  que  les  causes  piécé- 
dentes  amènent  l’irritation  gastrique,  soit  par  surcharge,  soit  pat  1 action 
nocive  directe  qu’elles  exercent  sur  la  muqueuse,  il  en  est  dauties  qui 
agissent  surtout  en  modifiant  les  sécrétions  de  l’estomac  ou  en  entravant 
les  mouvements  de  ses  muscles;  la  digestion  est  rendue  difficile,  ti op 
lente,  et  au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long,  le  catarrhe  survient. 
L’abus  des  boissons  alcooliques,  des  condiments,  l’usage  habituel  des 
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narcotiques  {préparations  opiacées)  sont  les  principaux  éléments  de  ce 
groupe  étiologique. 

A côté  de  ces  conditions  inhérentes  aux  ingesla  il  faut  tenir  compte  de 
ceitaines  fautes  d hygiène  qui  ont  pour  effet  de  troubler  le  travail  digestif 
alors  même  que  l’alimentation  est  aussi  saine  que  possible  : la  vie  séden- 
taire, les  préoccupations  intellectuelles  ou  morales,  la  mauvaise  habitude 
de  lire  en  mangeant,  l’irrégularité  dans  les  heures,  le  travail  immédiat 
après  le  repas,  voilà  tout  autant  de  circonstances  qui  ont  une  place  lém 
time  dans  cette  étiologie  complexe. 

Comme ^ détermination  symptomatique,  le  catarrhe  gastrique  aigu  est 
observe  dès  le  début  et  dans  le  cours  de  la  plupart  des  maladies  fébriles  ; 
a pneumonie,  la  fièvre  palustre,  les  typhus,  les  exanthèmes,  surtout 
érysipèle  et  la  scarlatine  (Brinton),  doivent  particulièrement  être  signalés. 

. e rapport  du  catarrhe  gastrique  avec  les  maladies  aiguës  est  dominé  par 
la  constitution  médicale,  non-seulement  par  la  constitution  saisonnière 
mais  aussi  par  la  constitution  stationnaire  ou  fixe. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

La  maladie,  dans  sa  forme  primitive  et  simple,  n’est  jamais  mortelle- 
ce  n est  que  dans  certains  cas  de  catarrhe  gastro-intestinal  généralisé 
{choiera  nostr as),  ou  bien  à la  suite  des  maladies  aiguës  accompagnées  de 
catari lie  gastrique,  que  l’on  a l’occasion  d’examiner  l’état  de  la  muqueuse 
c e estomac.  D un  autre  côté,  alors  même  qu’elles  existent,  les  lésions 
sont  legeres,  superficielles,  facilement  méconnues,  et  elles  doivent  être 
recherchées  avec  une  scrupuleuse  attention.  Elles  ne  diffèrent  pas  des 
alterations  catarrhales  en  général;  sur  une  étendue  plus  ou  moins  con- 

« la  *?QUEÜSE  est  siège  d’une  injection  fine  disposée  soit  en 
Ibts,  soit  en  plaques  cohérentes;  la  membrane  est  en  outre  turgescente 
et  lecouvei  te  d une  couche  de  mucus  qui  est  vitreux  et  transparent  ou 

“ '™cus  renfC,'",e  Ul,e  anormale 

e cellules  dont  la  presence  revele  la  chute  et  la  prolifération  de  l’énithé- 

l’^croi^ememT  Tf  et  au^mentées  de  volume,  par  suite  de 

fii.  .•  j te  tl  vegetation  de  leurs  cellules,  et  d’une  légère  iu- 

T/  int6rSfel  »)’  Souvent  aussi  on  i^e 

tVnhZ' TJmTUeS  61  de  peÜteS  analogues  aux  érosions 

catarrhales  des  autres  muqueuses.  Dans  les  points  ainsi  altéré,  u 

JACCOUD.  - l.c.h.Lnt,,  A IdU  C’  COI"CHlCnt  Mec  "»*  mMli- 

il.  — 9 
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fication  remarquable  des  sécrétions;  dès  le  début  de  l’état  catarrhal,  la 
formation  du  véritable  suc  gastrique  cesse,  et  le  liquide  produit  par 
l'estomac  n’est  plus  qu’un  liquide  alcalin,  par  conséquent  sans  propriété 
digestive,  compost,  de  mucosités  plus  ou  moins  épaisses.  C est  aux  celeln  es 
expériences  de  Beaumont  sur  le  Canadien  atteint  de  fistule  gastrique  que 
nous  devons  la  connaissance  de  ce  fait  qui  rend  compte  des  troubles 
digestifs  caractéristiques  du  catarrhe;  il  est  infiniment  probable  que  dans 
les  formes  légères,  cette  altération  de  sécrétion  constitue  avec  hype, 
émie  et  la  chute  de  l’épühilmm,  toute  l’anatomie  pathologique  de  la 

m: “décrit  sous  le  nom  de  gastromalace  (1),  ramollissement  nmueux 
et  noir  (Rokitanskj),  ramollissement  pu Uacé  et  gélalimforme  (Cruveillner), 

une  altération  caractérisée  par  la  diminution  de  consistance  de  la  mu- 
nueuse  gastrique  et  parfois  aussi  des  tissus  sous-muqueux,  pai  absence 
<!e  toute'  lésion  inflammatoire  ou  ulcéreuse  coïncidente,  par  1 absence 
d'extravasation  sanguine  et  d'hémorrhagie,  et  par  le ^ siege  pie  q 
ransfmt  dans  le  grand  cul-de-sac  de  1 estomac.  Celte  alteration  qui 
donné  Heù  à des  discussions  sans  nombre,  et  à laquelle  on  a tente  d as- 
sio-ner  une  symptomatologie  définie  (Jæger),  n’a  plus  aujouid  hui  qu 

interet  historique, c e„e  rés|lUe  soit  de  la  fermentation  acide 

^Tvoulu  lui  attribuer  ne  sont  autre  chose  que 

(1) ..  — ■ 7 zUn PZ  - 

I Jeber  die  Enveichung  des  Magens  un  .fnrantis  Tübingen,  1818.—  Cruyeilhier, 

Zeller,  Dénatura  morbi  ventnc.  infan  uni  pei^  De  gaslro-malada  et  gastro- 

lem.  Billard,  Beber  iie  Emeiehm,  dey  Gernbe.  Uip>l(, 

•pathia  infantum.  l’rag,  - ' , krankhaften  Magenerwèichung.  Stuttgart, 

malade.  Strasbourg,  1835.  ’ J . Stuttgart  und  Tübingen,  1846.  - 

ci,.  - ElsSsser,  me  Mogenemeiehun  <***"£^  *,  Uagens  und  De  ri»- 
Von  Dieterich,  Die  1er  mithufle  und^Saughaffe.  Wicn, 

Uanals.  Milao,  1847.  — IIEDNAH,  Parit>  1853.  — VlRcnov,  Dessen 

1859.  — Bahthez  et  R, lli o,  ““^k|)«lwetter,  GeslmMhciasUnemorbus  neene. 
Archiv,  V.  - Bamereer,  loe.  ci  . ; Déports,  1808). 

Rcrolini,  1805-  - 1>A«,  On  g.slrle  eromn  ^S“°^Jm{yirelmrs  Archiv,  1869). 

,,„FE,,»»,/«i'&»eic-u»J*''«77;^  ,871). 

_ AI  AV  eu,  Gmtromalacia  ante  modem  {Devis.  ArcM.  /• 
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les  phénomènes  disparates  des  maladies  variables,  qui  ont  été  la  cause 
réelle  de  la  mort. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

A moins  qu’il  ne  succède  à l’indigestion  ou  à l’ivresse,  le  catarrhe  gas- 
trique aigu  n’a  jamais  un  début  brusque;  les  prodromes  sont  surtouUac- 
cusés  dans  cette  forme  toute  spontanée  que  ne  peut  expliquer  aucun  vice 
de  régime,  et  que  j ai  appelée  saisonnière.  Plusieurs  jours  avant  l’appari- 
tion des  phénomènes  caractéristiques,  l’appétit  diminue,  les  digestions 
sont  lentes  et  pénibles,  le  sommeil  est  agité;  il  y a de  l’inaptitude  au  tra- 
vail et  un  sentiment  de  malaise  général,  qui  va  croissant  jusqu’au  moment 
ou  éclaté  le  premier  symptôme  de  la  maladie  confirmée  : c’est  une  cé- 
pkiMgie  sus-orbitaire  intense,  de  forme  gravative,  qui  est  exaspérée  parle 
jriut,  la  lumière  et  par  le  plus  léger  mouvement  de  la  tête;  souvent  aussi 
1 ya  de,s  eW°uissements  et  quelques  vertiges.  En  même  temps  l’épi-astre 
lie™.,  le  s.ege  d’une  douleur  sourdequi  n’est  pas  toujours  spontanée’mais 
qui  toujours  reveillee  par  une  pression  un  peu  forte  ; la  langue,  aplatie  et 
etalee  est  couverte  d’un  enduit  blanchâtre  ou  blanc-jaunâtre  épais  et  ce 
catarrhe  buccal,  altérant  les  sensations  gustatives,  donne  au  malade  un  août 
amertume  ou  même  de  putridité  qui  se  communique  à toutes  les  fut 
stances  qu  il  ingéré;  c’est  le  matin  que  cette  amertume  de  la  bouche  est 
P us  accusée.  L anorexie  est  alors  absolue;  la  seule  pensée  des  ali 
jnents  inspire  une  vraie  répugnance,  mais  la  soif  est  vive  insatiable  t 
s louons  acides  sont  ardemment  sollicitées.  Alors  même  que  le  ma 

7“^  observe  une  diète  absolue,  il  a des  nau- 
soit’j  r'1-?68  Cy  V°mir’  S0llvent  aussi  des  vomissements  qui  expulsent 
- d,  résidus  ahmentaires,  soit  des  mucosités  fades  ou  amères  ^ qui  son 
grisaties,  ou  teintes  en  jaune  ou  en  vert  uar  snîfe  rto  io  - ’ ,, 

petite  quantité  de  bile.  P"  de  la  Presence  d’une 

^ U“e.indigeSlion-  les  vomissements 

toiode  et  la  fétidité  particulière  de  nal^TsiTh  *' "T0LERANCIÎ  GAS- 
10  l’ odoration  subie  par  les  sécrétions 7Z1Z! , ?"  di™G«e 
plus  acide,  il  n’est  plus  digestif  : dès  lors  les  m,r  •’  SUC  §;astritille  n’est 
ventricule,  au  lieu  de  subir  l’évolution  spéciale  aulTo®  ???  ‘lWS  ‘C 
présentent  une  décomposition  ou  une  fermenté  ' luc  la  digestion, 

— i ssrBffiss 
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vitale  altèrent  l’haleine,  provoquent  des  éructations,  et  parfois  même  dis- 
tendent l’estomac  au  point  de  déterminer  un  léger  degré  de  tympanisme, 
appréciable  par  la  percussion;  souvent  aussi  les  éructations  amènent 
dans  la  bouche  des  liquides  d’odeur  repoussante,  dont  les  éléments  va- 
rient suivant  que  la  fermentation  est  lactique,  acétique  ou  butyrique, 
quand  la  décomposition  porte  sur  des  matières  albuminoïdes,  les  produits 
sont  chargés  d’acide  sulfhydrique,  et  les  renvois  sont  aussi  infects  que 
possible. 

Dans  bon  nombre  de  cas,  surtout  lorsque  le  malade  garde  la  diète,  les 
fonctions  intestinales  ne  sont  pas  troublées,  on  n’observe  qu’une  légère 
constipation.  Mais,  dans  d’autres  circonstances,  il  semble  que  les  matières 
gastriques  parvenues  dans  l’intestin  en  irritent  la  muqueuse,  et  dès  le  second 
ou  le  troisième  jour  il  y a une  diarrhée  d’abondance  variable,  qui,  sans 
grandes  douleurs,  entraîne  au  dehors  des  matières  aqueuses  de  couleur 
verdâtre.  Le  plus  souvent,  dans  ces  cas-là,  il  y a des  vomissements  spon- 
tanés; il  s’agit  en  réalité  d’un  catarrhe  gastro-intestinal.  Dans  la  forme 
légère  ou  commune,  ces  évacuations  sont  suivies  de  soulagement;  c est 
là  un  exemple  très-net  d’amélioration  par  expulsion  delà  matière  peccante  ; 
l’irritation  même  que  cette  matière  a provoquée  détermine  la  crise  salu- 
taire, et  en  quatre  ou  cinq  jours  tout  rentre  dans  l’ordre.  Dans  d’autres 
circonstances,  les  évacuations  manquent,  sans  que  d ailleurs  on  puisse 
saisir  la  cause  de  ces  différences,  et  la  maladie,  traînant  en  longueur,  dé- 
passerait beaucoup  ce  terme,  si  l’art  n’intervenait  pour  exciter  la  pertur- 
bation et  l’élimination  critiques.  . 

Cette  forme  légère  du  catarrhe  est  celle  qui  est  désignée  sous  le  nom 
d’embarras  gastrique;  elle  peut  être  apyrétique,  mais  dans  la  variété 
saisonnière  elle  est  ordinairement  accompagnée  d’une  fievre  a typei  ê- 
mittent,  à exacerbation  vespérale,  dont  l’intensité  est  assez  vive  pour  faire 
craindre  l’invasion  d’une  maladie  beaucoup  plus  scrieuse;  il  n est  pas 
rare  que,  dès  le  premier  soir,  le  thermomètre  monte  entre  39  et  40  de- 
grés et  l’erreur  ne  peut  être  prévenue  que  par  la  rémission  du  endemain 
matin,  laquelle  ramène  la  température  à un  degré  voisin  du  chiffre  noi- 
mal  Ce  mouvement  fébrile  débute,  peu  après  la  céphalalgie,  par  de  petit, 
frissons  et  une  courbature  générale  très-accusée;  la  peau  est  brûlante  et 
sèche  L’insomnie  est  complète,  ou  bien  le  malade  tombe  par  instants 
dans  un  état  de  somnolence  agitée  que  troublent  des  rêvasseries  inwit- 
r en  les;  chez  les  individus  très-excitables,  .1  n’est  meme  pas  rare  d observer 

un  délire  passager.  , mim. 

Malgré  la  violence  des  phénomènes  initiaux,  la  maladie  suit  la  mèn  e 

marche  que  dans  la  variété  apyrétique.  Ce  qui  fait  la  différence  c e a on 
légère  et  de  la  forme  intense,  ce  n’est  pas  l’absence  ou  1 existence  de  a 
fièvre,  c’est  sa  durée  : dans  la  forme  légère  fébrile,  la  fièvre  ne  peisis  <■  P1 
au  delà  de  deux  jours,  trois  jours  au  plus,  alors  même  que  les  accidents 


r’iô.35.  Catarrhe  ôaslricjtic  fébrile— Femme  de  28 ans. 


l’i^.38.  Catarrhe  àaslritjtte  fébrile- Homme  de  18  ans. 
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gastriques  ne  sont  pas  encore  à ce  moment  complètement  amendés;  dans 
la  forme  intense,  au  contraire,  la  fièvre  se  prolonge,  en  général,  durant 
un  septénaire,  et  c’est  même  cette  circonstance  qui  a engagé  plusieurs 
auteurs  à décrire  la  maladie  sous  le  nom  de  fièvre  gastrique  ou  fièvre 
rémittente  gastrique.  Cette  dénomination,  qui  implique  une  doctrine,  n’est 
pas  conciliable  avec  nos  connaissances  actuelles  sur  les  altérations  catar- 
rhales en  général,  et  sur  la  fièvre  symptomatique  qu’elles  provoquent, 
lorsqu’elles  atteignent  une  certaine  intensité  (1). 

En  résumé,  apyrétique  ou  fébrile,  le  catarrhe  gastrique  léger  (embarras 
gastrique)  guérit  dans  l’espace  de  quatre  à six  jours,  quelquefois  même 
plus  rapidement,  par  des  évacuations  spontanées  ou  provoquées;  la  guéri- 
son coïncide  assez  fréquemment  avec  une  éruption  d'herpès  h la  face,  ou 
bien  avec  des  sueurs  profuses  : c est  surtout  lorsque  les  évacuations  ont 
été  peu  abondantes  que  cette  diaphorèse  est  observée.  Il  est  notable  que 
cette  maladie  si  bénigne  et  si  passagère  laisse  souvent  h sa  suite  un  état 


de  faiblesse  marqué,  et  dans  tous  les  cas  une  susceptibilité  gastrique  des 
plus  prononcées;  l’appétit  ne  recouvre  pas  immédiatement  sa  vivacité 
ordinaire,  certains  aliments  ne  sont  pas  bien  tolérés,  et,  sous  peine  de 
rechute,  le  régime  exige  une  grande  sollicitude.  Cette  situation  peut  se 
prolonger  pendant  huit  à dix  jours  et  même  plus,  de  sorte  qu’à  vrai  dire 
la  convalescence  est  plus  longue  que  la  maladie. 

La  forme  intense  (fièvre  gastrique,  synoque)  ne  diffère  de  la  précédente 
que  par  la  vivacité  des  symptômes  et  par  la  durée  de  la  fièvre,  qui  ne  se 
termine  guère  avant  le  huitième  ou  le  neuvième  jour,  si  la  maladie  n’est 
pas  traitée;  mais  le  type  du  mouvement  fébrile  est  le  même,  c’est-à-dire 
rémittent  a ascension  vespérale  (voy.  fig.  35  et  36).  On  peut  observer  des 
épistaxis,  surtout  chez  les  jeunes  gens;  et  par  exception  on  voit  survenir 
fies  le  troisième  ou  le  quatrième  jour,  une  éruption,  rare  ou  abondante’ 
de  taches  d un  bleu  ardoisé,  qui  occupent  ordinairement  la  paroi  anté- 

"Zlt  ,d0men’  le\flanCS’  la  base  de  la  poitrine,  plus  rarement  les 
cuisses  e le  dos;  ces  taches  ne  sont  pas  effacées  par  la  pression  elles  ne 

on  FS  de  sa, 11  . et  elles  disparaissent  du  sixième  au  huitième  ou  On 

tatnsTcV  érU|’“°n  CSt  P,'°|)re  “ «•*»<«  gastrique 

eUe  si  M ' '".T  : °n  V0U  assez  so,lïeiU  d»"s  !»  f'ov,-e  typhoïde 

10  <u  signalée  au  début  de  la  lièvre  palustre  légitime.  Les  phénomènes 


T' fi  “7  <*?"**•  “•<*«-»  mede- 
hmg  der  gartrichcn  Fiche,.  Italie  "glî  - a inimT'  ‘!"r  Erkmntuiss  Behand- 

al  dam  le  o,0m  ga, trique.  Slraabourg,  1820  1 J*  pHmi,lr 

scliwarung  de  Schleimhaul  dm  , , ‘SER’  6 Enim^dung  und  Ver- 

onneret,  Pathologie  generale  et  Pathologie  interne. 
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de  gastricité  sont  semblables  à ceux  de  l’embarras  gastrique  fébrile;  je 
ne  pourrais,  sans  redites  inutiles,  y insister  davantage. 

Le  tableau  clinique  est  souvent  modifié,  surtout  dans  les  pays  chauds  et 
humides,  par  une  hypersécrétion  hépatique  ou  polycholte,  qui  constitue 
Tétât  bilieux  ( fièvre  gastrique  bilieuse).  La  fièvre  est  plus  intense  et  plus 
franchement  rémittente  (voy.  fig.  37  et  38);  le  pouls,  au  lieu  d’être  large, 
mou  et  indolent,  est  dur,  vibrant,  parfois  dicrote;  1 enduit  de  la  langue 
est  d’une  couleur  jaunâtre  ou  brune;  le  malade  est  incommodé  par  un 
goût  de  bile;  les  vomituritions  et  les  vomissements  de  bile  verte  ou  jaune 
sont  fréquents;  les  conjonctives  et  les  téguments  sont  le  siège  d’une  légère 
suffusion  jaunâtre  que  l’examen  de  l’urine  permet  de  rapporter  à la  péné- 
tration dans  le  sang  des  pigments  biliaires  (ictère  par  polycholie),  c t la 
constipation  est  moins  ordinaire  que  dans  la  variété  précédente;  il  y a 
souvent  une  diarrhée  bilieuse  provoquée  par  la  surabondance  de  la  bile 
versée  dans  le  duodénum.  Dans  quelques  cas,  mais  non  toujours,  l’hypo- 
chondre  droit  est  un  peu  sensible  à la  pression,  et  Ton  peut  constater 
par  la  percussion  une  légère  intumescence  du  foie.  — Lorsque  la  maladie 
n’est  pas  traitée  dès  le  début,  elle  dure  plus  longtemps  que  la  forme 
simple  ; elle  peut  se  prolonger  pendant  dix  à quatorze  jours.  La  conva- 
lescence est  également  plus  longue,  et  les  digestions  se  rétablissent  lente- 
ment. 

DIAGNOSTIC. 


Du  moment  qu’il  est  fébrile,  le  catarrhe  de  l’estomac  soulève  un  pro- 
blème diagnostique  dont  les  difficultés  croissent  en  proportion  directe  de  la 
durée  de  la  fièvre.  En  raison  de  la  période  de  malaise  qui  le  précède,  en 
raison  de  l’intensité  de  la  fièvre  et  de  la  céphalalgie,  le  catarrhe  gastrique 
peut  être  confondu  avec  la  fièvre  typhoïde,  et  Terreur  dans  un  sens  ou 
dans  l’autrç  est  fréquemment  commise.  On  conseille,  pour  Tcviter,  de 
tenir  compte  de  l’éruption  rosée,  du  gonflement  de  la  rate  et  du  catarrhe 
bronchique  propres  au  typhus  abdominal  : ces  signes  différentiels  sont, 
sans  nul  doute,  excellents;  mais,  dans  l’espèce,  ils  équivalent  à une  lin  de 
non-recevoir,  car  ils  n’apparaissent  que  vers  la  fin  du  premier  septénaire, 
et,  â ce  moment,  le  diagnostic  surgit  forcément  de  la  guérison  ou  de  la 
persistance  de  la  maladie.  En  fait,  le  meilleur  caractère  différentiel,  ainsi 
que  je  l’ai  établi  ailleurs  (1),  est  fourni  par  la  marche  de  la  fièvre;  des  le 
premier  ou  le  second  jour  du  catarrhe,  elle  atteint  un  degré  thermique 
supérieur  â celui  que  présente  à ce  moment  la  fièvre  tjphoide,  et  a re 
mission  matinale,  en  revanche,  est  beaucoup  plus  marquée  que  dans  cette 


(1)  Jaccoud,  Clinique  médicale.  Paris,  1867;  2»  édit.,  1860 


Fig,. o 7.  Catarrhe  oaslrûjue  bilieux _ Homme  de  22 ans. 
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l' ia  38.  Catarrhe ^aslrifjue  bilieux. Homme  de  18  ans. 


OBSERVATIONS  x Apparilion  d'un,  Icinlc subietériqur ^ 
nv«'  «oulcur  vivo  au  niveau  du  l’oie . 
x x Ternie  iclérique  bien  franche.  La  douleur  hopaliuur 
csl  dnnnniee.  Vomissements 
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dernière  affection.  D’un  autre  côté,  la  première  période  du  typhus  est 
constituée  par  une  série  d’oscillations  ascendantes  qui  conduisent  réguliè- 
rement la  fièvre  à son  acmé;  il  n’y  a rien  de  pareil  dans  la  fièvre  du  ca- 
tarrhe, laquelle  arrive  dès  les  premiers  jours  à son  maximum,  et  présente 
en  outre  une  complète  irrégularité,  en  ce  sens  qu’après  un  jour  à exaspé- 
ration faible  ou  nulle,  on  peut  voir  le  lendemain  une  ascension  égale  à 
celle  du  début;  enfin,  la  résolution  a lieu  par  défervescence  ou  par  lysis, 
et  le  début  de  la  chute  dans  les  cas  prolongés  est  compris  entre  le  cin- 
quième et  le  septième  jour.  (Voy.  les  courbes.) 

La  fièvre  typhoïde  a,  au  septième  ou  au  huitième  jour,  une  rémission 
thermique  notable;  on  évitera  de  prendre  ce  phénomène  pour  le  commen- 
cement de  la  résolution  d’un  catarrhe  gastrique,  en  tenant  compte  de  sa 
date  un  peu  reculée,  de  la  nouvelle  ascension  qui  le  suit,  et  surtout  de 
l’état  général  du  malade,  qui,  à ce  moment-là,  présente  au  complet  les 
symptômes  de  la  pyrexie  typhique.  La  rareté  des  épistaxis  et  la  fréquence 
de  la  constipation  dans  le  catarrhe  gastrique  sont  des  caractères  différen- 
tiels auxiliaires  et  rien  de  plus;  il  n’en  est  pas  de  même  de  la  suffusion 
ictérique  propre  à la  forme  bilieuse  : ce  phénomène  est  étranger  au  début 
de  la  fièvre  typhoïde,  et  il  assure  le  diagnostic.  — En  revanche,  cette 
forme  bilieuse  pourrait  être  confondue  avec  I’ictère  catarrhal  produit 
pai  le  catarrhe  aigu  des  voies  biliaires  ou  du  duodénum;  les  troubles 
gastriques,  les  caractères  de  la  fièvre  sont  les  mêmes,  mais  l’ictère  est  un 
ktêrepcir  rétention  et  non  plus  par  polycholie;  la  teinte  jaune  des  tégu- 
ments est  beaucoup  plus  accusée,  l’urine  plus  riche  en  pigments  biliaires, 
et  la  constipation  est  la  règle;  les  matières  fécales,  enfin,  ont  une  couleur 

grisâtre  ou  argileuse,  en  raison  de  l’absence  de  bile  dans  les  voies  intes- 
tinales. 


TRAITEMENT. 


Le  catarrhe  gastrique  aigu  peut  guérir  par  le  repos,  la  diète,  l'usage  de 
oissons  acidulés  et  quelques  laxatifs.  Mais,  cette  méthode,  séduisante  par 

sa  simplicité,  a 1 inconvénient  de  prolonger  au  maximum  la  durée  de  la 

ment  de  lTS,  TPto  q“f’  dans  cerlains  cas.  «»«  favorise  le  développe- 

t ridés'  de  h S !r°n'|M;  “ a|,J'rdticIues  doivent  seuls  être 

ait ,s  de  la  sorte.  Dans  toute  autre  circonstance,  il  faut  recourir  d'emblée 

a la  médication  vomitive  : l'émétique,  seul  ou  uni  à l'ipécacuanlta  es 
agent  c plus  efficace  en  raison  des  évacuations  alvines  qu'il  provoime 

A a suite  de  cette  perturbation,  la  lièvre  tombe  ou  diminue  h nen  se 

de  se  conformer  au  précepte  hippocratique,  et  de  faire  sLXT  ™mi- 
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tif,  à douze  ou  vingt-quatre  heures  de  distance,  un  purgatif  salin.  Après 
cela,  le  traitement  devient  purement  hygiénique;  on  ne  doit  revenir  que 
graduellement  à l’alimentation  ordinaire  ; il  faut  proscrire  pendant  quelque 
temps  les  légumes  farineux,  les  graisses,  les  ragoûts,  ne  permettre  en  un 
mot  que  des  mets  de  facile  digestion;  et  si  l’appétit  larde  à se  rétablir, 
on  fera  prendre  quelque  tisane  amère  (quinquina,  centaurée,  german- 
drée,  etc.),  et,  aux  repas,  on  fera  couper  le  vin  avec  une  eau  minérale 
apéritive  telle  que  Condillac  (eau  acidulé),  Saint-Galmier  ou  Vais.  Si  le 
convalescent  est  faible  ou  anémique,  on  substituera  à ces  eaux  celles  de 
Bussang  ou  d’Orezza,  et  l’on  conseillera  l’usage  du  vin  de  quinquina,  que 
l’on  aura  soin  de  faire  prendre  à la  fin  du  repas,  et  non  point  à jeun. 


CHAPITRE  II. 

CATARRHE  CHRONIQUE  DE  L’ESTOMAC.  — GASTRITE 
CATARRHALE  CHRONIQUE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


Maladie  très-fréquente,  surtout  chez  l’homme,  le  catarrhe  chronique  de 
l’estomac  (1)  prend  naissance  sous  l’influence  de  conditions  nombreuses 
qui  peuvent  être  ramenées  cà  quatre  groupes  : 


(1)  Synonymes  : Embarras  gastrique  chronique;  — dyspepsie  catarrhale. 

Voyez  la  bibliographie  du  chapitre  précédent;  en  outre  : 

Hildebrandt,  Geschichte  der  Unreinigkeiten  im  Magen  und  den  Gedarmen.  Braun- 
schwciff  1789.  — Daubenton,  Obs.  on  indigestion.  London,  1807.  — 1 hiupi  , ; ,ea 

iTonMiyesHon.  -"-o»,  «M.  - “ L“  1s,-  1 

_ Johnson,  On  lhe  morbid  sensibility  of  the  slomach  and  the  bowels.  London,  18..,. 

Cm»,  Practice  M «**•  *#•*««*.  - *"***•  üehr  * T "ÏZÎ, 

Ursache  aider  Kranklidlen.  Dresde,..  1828.-  PA», s end  M,  m CijehpadiaafprM 
MM,  London.  1332.  - JiolliLLAUD,  DM.  en  15  vol.,  t.  X.  - HOHN.AM,  art.  Al’l.PSIE, 
i„  Encyclop.  WSrterb.  der  mei.  Wissens.,  III.  - Bernat,  «rt.  Statos  castricos,  eadem 
1000,  XIII.  - DE  Cn osant,  Thèse  de  Parle.  18U.  - Fm»  art.  »*«'■ 
ner's  MMM  Brannsohweig,  18».  - IVene  ZeUscbr. fir  Med  80 
Aiinott,  0»  indiyeslion;  ils  pathology  and  ireolmenl.  London,  1847.  - Binon.  »«4 

Sc„.imT,  Die  M-V#  d"  »***«■  ““‘J”*4  £££  «es'  dyspep- 
eaow,  «esse»  Arc, de.  V.  - Ross,  «W.  mi.  Jean, 

sies.  Paris,  1857.  — Nonat,  Traité  des  dyspepsies.  Pans,  1.  - 1 

_ BA»BEHCEII,  loe.  cil.  - IIabershon,  Patli.  ami  pracl.  observ.  o»  seas  ~ 

, london  1862.  — Boell,  De  la  sarclne,  thèse  de  Strasbourg, 

TL^  Ôr’iaiperreel  diyeslio,  London,  ,863.  - H Cens, dér.  yen.  s,„  les 


CATARRHE  CHRONIQUE.  — GASTRITE  CATARRHALE  CHRONIQUE.  137 

I.  Il  succède  au  catarrhe  aigu,  ou  bien  se  développe  d’emblée  sous 
l’influence  des  vices  d’alimentation  et  des  fautes  d’hygiène  qui  con- 
stituent l 'étiologie  de  la  forme  aiguë.  Deux  circonstances  doivent  être  par- 
ticulièrement signalées  en  raison  de  leur  extrême  fréquence  : c’est  Valus 
des  spiritueux,  surtout  de  l’eau-de-vie,  et  l’ habitude  des  repas  trop  copieux. 

II.  L’état  catarrhal  persistant  de  la  muqueuse  gastrique  est  produit  à la 


dyspepsies,  thèse  de  Paris,  1863.  — Guipon,  Traité  de  la  dyspepsie.  Paris,  186 1. 
— Ebstein,  Die  polypôsen  Geschwiilsle  des  May  en  s (Virchow’ s Archiv,  1864).  — 
Cornjl,  Polypes  muqueux  de  l'estomac  (Gaz.  liôp.,  1864).  — Fonssagrives,  Ripoll, 
Pneumatose  gastro-intestinale  ( Bulletin  thérap.,  1866).  — Piooux,  Durand-Fardel^ 
Herpétisme  et  dyspepsies  (Union  méd.,  1866).  - Beau,  Traité  de  la  dyspepsie. 
Pans,  1866.  - Hédodin,  Réflexions  sur  la  dyspepsie.  Paris,  1866.  — Pennetier,  De  la 
gastrite  dans  l alcoolisme,  thèse  de  Paris,  1866.  — Calot,  Des  rétrécissements  intrin- 
sèques du  pylore,  Ihèse  de  Strasbourg,  1866.  - Chambers,  The  indigestions,  etc.  London, 
186/.  — Fox,  On  the  diagnosis  and  treatment  of  dyspepsia,  etc.  London,  1867.— Pavy, 
Treatise  on  the  function  of  digestion,  ils  disorders  and  their  treatment.  London,  1867.’ 

Jr*:™GER’  Palholûgie  und  Tfier «P**  der  Dyspepsien  (Oesterr.  med.  Jahrb., 
xxin,  1868).  - Bottentuit,  Des  gastrites  chroniques.  Paris,  1869.  - Grimaud,  De 
em^  arras  gastrique  chronique  et  de  ses  rapports  avec  la  congestion  cérébrale.  Paris, 

Kussmaul,  Ueber  die  Behandlung  der  Magenenueiterung  durch  eine  neue  Méthode 
*’  ArCl'/-  klm’  MecL'  1869)’  ~ Wiesner,  Ueber  die  Behandlung  der  Ektasie  des 
‘ gens  ™ttelst  der  Magenpumpe  (Berlin.  Min.  Wochens.,  1870).  - Willième,  Des  dys- 
pepsies dites  essentielles.  Bruxelles,  1869.  - Miller,  Dyspepsia,  etc.  New-York,  1871. 

rr„T  *EL’  GaStntlS  mlh  Quitus  (Philad.  med.  and  surg.  Reporter,  1871).- Mac 

oTri!r  7n  iEOdem  l0C°’  1871)- -R0CKWE^  Electrisation  in  the  treatment 
°f  e dueasesof  thc  organs  of  digestion  (New-York- med.  Gaz.,  1871).  - Bergeret 

de  C n 7 V etUde  de  h °aSlrile  cr'JPt09amW*;  ** reines  ; merismopoedia  ventriculi 
ae  t,li.  Robin  (Lyon  méd.,  1870). 

indiaesRon’  “ l’alcoollsme  (Union  méd.,  1869).  - Chambers,  The 

- Levreb  I TT  y1'16  dujeÜ,Ve  0rgans  functionally  treated.  Philadelphia,  1870. 

reh  r D Pei  eC  digestwn:  ils  causes  and  treatment.  London,  1870  — Wagner 

Z Iff  7 T"  m°h  A “<  roture.  Ein  ' BeUrT2 

Anatomie  und  physikalischen  Diagnoslik.  Marburg,  1870 

isZ^0n,Z!'^T2rf‘MT °r,  b’j  °f 

1872).  _ Ziemssen-  7 T.  TT"’  Zur  Locallheralne  desMagens  (Deutsche  Klinik, 
Med.,  1872)  - Saut)  f i<f  *»  Megens  (Dculsch.  Arc! f.  Min. 

tarrH  «»„  LtaTf  “ 7, *"*"*  « «- 

— Berg  tJehor  i 7 , ’ ,S  '*'  ~ Wald>  Ueber  Magen-Ektasie.  Berlin,  1872 

lrg  Uebei  chronischen  Magenkatarrh  und  dessen  Heilung.  Berlin  1872  im  tov 
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longue  par  la  stase  veineuse;  la  circulation  en  retour  de  l’estomac  étant 
tributaire  de  la  veine  porte,  toutes  les  maladies  qui  apportent  une  entrave 
durable  au  cours  du  sang  dans  ce  vaisseau  sont  des  causes  efficaces  de 
catarrhe  stomacal  chronique.  La  sclérose  hépatique,  les  tumeurs  situées 
au  niveau  du  hile  du  foie,  le  provoquent  en  agissant  directement  sur  la 
veine  porte:  la  sclérose  et  l'emphysème  du  poumon,  les  lésions  du  cœur 
droit,  celles  de  X orifice  mitral,  ont  le  même  résultat  par  une  voie  . c- 
tournée  : elles  ralentissent  le  cours  du  sang  porte  en  gênant  d abord  la 
circulation  dans  la  veine  cave  inférieure.  Il  va  sans  dire  que,  dans  ce  cas, 
le  catarrhe  est  étendu  à toute  la  muqueuse  gastro-intestinale.  La  stase 
veineuse  peut  également  être  produite  par  Y état  variqueux,  partiel  ou 
général,  du  système  porte;  cette  altération,  dont  j’ai  déjà  observe  quelq 
exemples,  coïncide  souvent,  mais  non  toujours,  avec  a présence 
varices  hêmorrhoïdaires ; elle  est  la  base  anatomique  posi  ne  t 
plexus  pathologique  si  fort  en  honneur  chez  nos  devanciers,  sous  les  nom, 

de  dyscrasie  veineuse,  veinosité  abdominale;  et,  tout  en  reconnaissant  que, 
sous  1’infiuence  de  la  théorie,  ils  avaient  grandement  exagere  et  la  fré- 
quence et  l’importance  de  cet  état,  il  faut  pourtant  en  admettre  la  réalité 
et  apprendre  à compter  avec  les  manifestations  qu  i provoque > .or  ta 
catarrhe  gastrique  ou  gastro-intestinal  chronique  en  est  une  des  plus  01 
dinaires.  C’est  chez  les  gros  mangeurs  à vie  sédentaire,  chez  les  goutteux 
obèses,  chez  les  hêmorrhoïdaires,  chez  les  polysarciques,  que  j ai  ren- 
contré cette  forme  de  la  maladie.  , j,  ... 

III  U catarrhe  chronique  est  souvent  sous  la  dépendance  d une  ma- 

ladie  constitutionnelle.  La  l ubermbm  tient  le 
fréquence;  vient  ensuite  le  mal  de  Bright ; lorsque  1 uree  diminue  nota 
blement  dans  l’urine,  elle  est  transformée  dans  le  tube  digestif  en  pio 
duits  ammoniacaux,  elle  irrite  la  muqueuse  (Treitz)  et  donne  lieu  a un 
catarrhe  uersistant,  signe  précurseur  de  1 urémie. 

‘ IV.  Enfin,  un  catarrhe  chronique  plus  ou  moins  étendu  accompagne  e 
cancer  et  les  autres  lésions  organiques  de  l'estomac. 

AMM  «1  l»r  iiagmMo  *****  (Ga,  I,»>,  «H>.  • - b™  ^"“7 

s:  r 

(Berlin,  hlin.  Wochen.,  1874.).  - Penzoldt,  Die  Magenerweüerung.  < c , 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Les  lésions  occupent  une  étendue  variable,  mais  c’est  dans  la  région  du 
pylore  qu’elles  sont  le  plus  prononcées.  La  muqueuse,  épaissie  et  résis- 
tante, est  tantôt  d’un  rouge  plus  ou  moins  vif  en  rapport  avec  une  hyperé- 
mie récente,  tantôt  elle  est  grise  ardoisée  ou  même  noirâtre  par  places  : 
cette  coloration,  qui  ne  disparaît  pas  par  le  lavage,  résulte  de  petites  hé- 
morrhagies intramembraneuses  et  de  la  métamorphose  de  l’hématine  en 
pigments  ; la  surface  malade  est  recouverte  d’un  enduit  qui  est  transpa- 
rent et  purement  muqueux,  ou  bien  gris  blanchâtre  et  puriforme.  L’hyperé- 
mie  n est  pas  caractérisée  par  une  injection  fine  et  délicate  ; elle  dessine 
des  rameaux  vasculaires  arborescents  d’un  certain  volume,  et,  dans  les 
cas  où  le  catarrhe  a été  produit  par  stase,  on  peut  observer  de  véritables 
varicosités  qui  s’étendent  jusqu’à  l’œsophage  et  à l’intestin.  — h' épaissis- 
sement de  la  muqueuse  ne  résulte  pas  seulement  de  l’accroissement  des 
vaisseaux,  il  est  dû  à une  hypertrophie  du  tissu,  et  comme  celle-ci  n’est 
ni  régulière  ni  uniforme,  elle  donne  à la  surface  de  la  membrane  un  as- 
pect inégal  ; elle  présente  des  saillies  circonscrites  qui  alternent  avec  des 
enfoncements  proportionnels  : c’est  Y état  mamelonné  de  Louis.  La  genèse 
de  cet  état  mamelonné  n’est  pas  toujours  la  même  : le  plus  souvent  il 
resuite  de  l’accroissement  anormal  de  quelques  groupes  glandulaires  et 
du  tissu  interstitiel  ; dans  d’autres  cas,  il  est  produit  par  de  petits  dépôts 
graisseux  dans  la  couche  sous-muqueuse,  ou  par  le  développement  de 
lollicules  clos  serrés  les  uns  contre  les  autres  (Frerichs)  ; selon  Budd  il 
peut  avoir  simplement  pour  cause  la  distension  des  glandes  par  le  produit 
de  sécrétion  qui  y est  retenu;  enfin,  d’après  Fôrster,  il  serait  du  assez 
requenunent  a l’hypertrophie  des  villosités.  Cette  dernière  opinion  n’est 
acceptable  que  pour  les  cas  où  l’état  mamelonné  occupe  la  région  pylo- 

nque,  puisque  c’est  là  seulement  qu’il  y a des  villosités  entourant  les 
oufices  des  glandes  à pepsine. 

(hnnTl  aSS?Z,rare  qüe  les  altérations  so'ent  bornées  à la  muqueuse. 

esl  énaisq™]1  a\ie  6S  ancienne’  le  tissu  sous-muqueux  et  intermusculaire 

paroi  cle  rUi!!  T*  C°lUraCtiles  Sont  également  hypertrophiées,  et  la 
1-  de  1 estomac,  devenue  résistante  et  comme  lardacée,  présente  à la 

m use u kd r e s "d ’ u n°  ^tl  l(ie  s u 1 la(Iu^e  «n  distingue  très-bien  les  éléments 

siègent  au  pylore,  elles  produisent  le  rétrécissement 
su, te  une  dilatation  du  ventricule  proportionnelle  au 

n’est  pas  régulier,  “ 

le  des  excroissances  polypiform es  qui 
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soulèvent  la  muqueuse  (Reinharclt,  Oppolzer),  et  si  ces  petites  tumeurs 
occupent  le  canal  pylorique,  elles  peuvent  en  amener  l’oblitération  com- 
plète. Forster  a signalé,  dans  les  cas  anciens,  certaines  altérations  ‘glan- 
dulaires de  grande  importance  en  elles-mêmes  et  pour  l’interprétation 
des  symptômes  : c’est  la  Régénération  des  cellules  dans  les  glandes  à suc 
gastrique,  c’est  la  transformation  kystique  ou  graisseuse  dans  les  autres 
glandes. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


A moins  qu’il  ne  succède  à une  attaque  aiguë,  le  catarrhe  ehionique  a 
un  début  lent,  difficile  à préciser,  et  cela  parce  qu’il  est  apyrétique  ; en 
fait,  quelques  phénomènes  locaux  et  des  troubles  digestifs  constituent 
pendant  longtemps  toute  la  symplomatologie.il  se  peut  que  la  perturbation 
des  opérations  gastriques  retentisse  sur  la  nutrition  générale  et  sur  les 
fonctions  des  autres  appareils;  mais  ces  effets  secondaires  sont  toujouis 
tardifs,  et  jusque-là  le  catarrhe  est,  à vrai  dire,  une  indisposition  plutôt 
qu’une  maladie;  les  individus  qui  en  sont  affectés  ne  sont  pas  alités,  ils 
ne  sont  pas  même  enlevés  à la  vie  commune,  ni  à leurs  occupations  habi- 
tuelles. a . 

Dans  l’état  de  vacuité,  la  sensibilité  de  l’estomac  peut  être  normale, 

mais  l’ingestion  des  aliments  détermine  une  sensation  de  plénitude,  de 
pression  pénible,  plus  rarement  une  douleur  véritable  ; cette  douleur  est 
quelquefois  réveillée  par  la  pression  aussi  bien  que  par  la  digestion;  mais 
elle  est  en  tout  cas  sourde,  de  médiocre  intensité,  et  en  somme  fort  to  e- 
rable.  Les  douleurs  vraiment  aiguës,  brûlantes,  lancinantes  ou  terebrantes 
appartiennent  à la  névralgie  et  aux  lésions  organiques  ou  ulcéieuses. 
n’est,  pas  rare  de  constater,  à l’égard  du  symptôme  douleur  cette  idio- 
syncrasie remarquable  que  nous  aurons  à signaler  à propos  des  troubles 
digestifs;  tous  les  aliments  ne  le  provoquent  pas  au  même  degre  mais. cet  e 
relation  est  purement  individuelle  : l’étude  d’un  fait  est  sien  e pom  e 
prochain;  c’est  le  malade  lui-même  qui  doit  acquérir  par  l’experience  a 
notion  des  mets  et  des  substances  qui  lui  sont  particulièrement  nuisibles 
ou  favorables.  - Avec  le  malaise  et  la  douleur  qui  suit  le  repas,  H y a 
généralement  un  soulèvement  de  la  région  épigastrique  qui  Flblb, 
pendant  deux,  trois,  quatre  heures  ou  même  plus,  suivant  le 
cessaire  pour  la  digestion  stomacale,  puis  s efface  peu  a Pcu>  1 
que  les  aliments,  plus  ou  moins  bien  élaborés,  passent  dans  e i u i ■ 
Celle  distension  est  la  conséquence  d’une  formation  anorma  e g -> 
laquelle  résulte,  comme  dans  le  catarrhe  aigu,  de  lu  ecomposi  i 
ingesta ; cette  dernière,  nous  l’avons  vu,  est  provoquée  par  le  défaut^  ^ 
dite  du  suc  gastrique  et  par  le  mucus  agissant  comme  fennei  . . 
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la  maladie,  il  n’est  pas  vraisemblable  que  le  gonflement  ait  une  autre  cause 
que  la  précédente;  mais  quand  les  accidents  ont  déjà  une  certaine  durée, 
il  y a lieu  de  compter  avec  la  loi  de  Stokes  touchant  les  muscles  subja- 
cents  aux  muqueuses  irritées,  et  l’on  est  autorisé  à attribuer  au  ralen- 
tissement, à l'insuffisance  des  mouvements  musculaires  l’arrêt  trop  pro- 
longé des  matières  dans  l’estomac.  Niemeyer  rapporte  celte  inertie  à 
l’infiltration  séreuse  des  muscles.  L’a-t-il  constatée?  n’est-ce  qu’une  ex- 
plication hypothétique?  Je  l’ignore.  Ce  qui  est  certain,  c’est  que  plus  les 
aliments  séjournent  dans  l’estomac,  plus  la  décomposition  en  peut  être 
complète,  plus  l’accumulation  de  gaz  est  considérable;  ces  éléments 
s’enchaînent  en  un  cercle  vicieux,  car  la  distension  gazeuse,  si  elle  est 
forte,  a elle-même  pour  effet  de  gêner  mécaniquement  l’action  des 
muscles. 

Alors  même  que  ces  symptômes  ne  sont  pas  aussi  prononcés,  le  malade 
est  contraint,  après  le  repas,  de  relâcher  ses  vêtements,  sinon  le  dévelop- 
pement de  l’estomac  a lieu  par  en  haut  aux  dépens  du  diaphragme,  et  il 
survient  aussitôt  des  palpitations  qui  durent  aussi  longtemps  que  la  diges- 
tion stomacale,  et  dont  on  méconnaît  fréquemment  la  cause.  Bien  qu’il 
prenne  la  précaution  de  se  délivrer  de  tout  lien,  le  malade  est  lourd,  mal 
en  train  ; il  se  sent  les  membres  brisés;  il  est  fatigué  de  bâillements 
répétés;  enfin  il  a des  éructations  qui  ramènent  souvent  dans  la  bouche 
une  petite  portion  des  liquides  contenus  dans  l’estomac  : ces  règurqi- 
t allons,  toujours  fort  désagréables,  sont  simplement  fades  ou  amères,  ou 
nen  elles  doivent  à la  présence  des  acides  anormalement  formés  dans  le 
ventricule  des  propriétés  irritantes  telles  qu’elles  provoquent,  en  passant 
dans  le  pharynx,  une  véritable  sensation  de  brûlure  ( pyrosis ).  Une  fois 
la  digesUon  gastrique  achevée  tant  bien  que  mal,  tout  rentre  dans  l’ordre 
s d ny  a pas  de  complication  intestinale;  il  ne  reste  qu’un  sentiment 
passager  de  fatigue.  Ce  paroxysme,  que  ramène  chaque  digestion,  est  quel- 
quefois caractérisé  d’une  façon  plus  trompeuse;  il  y a bien  de  la  disten- 
sion et  de  la  pesanteur  gastriques,  mais  les  phénomènes  de  congestion 
céphalique  sont  dominants.  La  face  est  rouge,  vultueuse;  il  y a de  la 
cepialalg.e  une  tendance  quasi  invincible  au  sommeil;  la  respiration 
pluto  ralentie,  est  suspineuse;  les  battements  du  cœur  sont  plus  fré- 
uents  mais  1 organe  frappe  lourdement  et  fortement  la  poitrine;  quel- 
ques individus  ont  réellement  alors  un  petit  accès  fébrile.  Ces  symptômes 
pion  peu  rapporter  d’une  part  à la  distension  mécanique  de  l'estomac* 

mesure  que  fa  d SesU on ” iesJmm°?aslrill«<!s,  se  dissipent  à 

imperturbablement  à chaque  mti’rmœJu  "e  L " ils  reviennent 

lion,  fis  méritent  toute  l'attention  du’  médecin  pme  '!T°l1  ,’f  ' 

(l'une  indication  thérapeutique  spéciale.  ’ ' 1 S°"  la  somcl! 

Le  vomissement  est  loin  d'être  constant;  il  convient  d'ailleurs  d'en  dis- 
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ti nguer  au  moins  trois  variétés.  Le  vomissement  alimentaire,  <]ui  a lieu 
immédiatement  après  le  repas,  ou  bien  une  ou  deux  heures  après,  et  qui 
est  dû  à l’insuffisance  de  l’action  du  suc  gastrique  sur  les  matières  azotées, 
est  le  plus  rare  de  tous.  A ce  point  de  vue,  le  catarrhe  diffère  des  autres 
maladies  chroniques  de  l’estomac  : les  matières  vomies  sont  mêlées  à 
d’abondantes  mucosités;  elles  sont  plus  ou  moins  moditiées,  mais  elles  ne 
le  sont  pas  dans  le  sens  de  la  digestion  physiologique;  elles  doivent  à la 
présence  anormale  de  l’acide  butyrique  une  odeur  et  un  goût  désagréables 
et  pénétrants,  et  quelquefois,  mais  bien  plus  rarement  que  dans  le  cancer, 
elles  contiennent  les  végétaux  microscopiques  connus  sous  le  nom  de 
sarcine  ( Sarcina  ventriculi).  Le  retour  de  ce  vomissement  ne  présente 
aucune  régularité;  il  peut  persister  plusieurs  jours  de  suite,  à chaque  ten- 
tative d’alimentation.  Le  fait  n’est  pas  très-rare  lorsque  la  maladie  suc- 
cède à un  état  aigu  ou  lorsqu’elle  est  produite  par  l’ingestion  de  sub- 
stances altérées  ou  irritantes;  ou  bien  le  rejet  des  matières  n’a  lieu  que 
de  temps  à autre,  sans  qu’il  soit  possible  de  saisir  aucune  relation  précise 
entre  la  nature  de  l’alimentation  et  l’intolérance  de  l’estomac.  Tant  que 
les  lésions  n’ont  produit  ni  rétrécissement  pylorique  ni  dilatation  perma- 
nente de  l’organe,  le  vomissement  est  normal  chronologiquement  parlant, 
il  rejette  les  matières  qui  ont  été  ingérées  les  dernières;  on  ne  voit  pas, 
comme  dans  le  cancer,  les  malades  vomir  des  substances  provenant  de 
repas  plus  anciens.  Mais  du  moment  que  les  conditions  anatomiques 
produisent  l’accumulation  durable  des  aliments,  les  vomissements  peuvent 
retarder  aussi  bien  dans  le  catarrhe  que  dans  le  cancer. 

Les  vomissements  non  alimentaires  sont  plus  fréquents;  ils  rejettent 
tantôt  des  matières  visqueuses,  cohérentes,  disposées  en  longs  filaments  ; 
tantôt  un  liquide  abondant,  aqueux,  transparent  et  incolore,  ou  légèrement 
teinté  de  jaune  ( pituite , gastrorrhéè ).  Les  recherches  de  mon  savant 
ami  Frerichs  ont  établi  que  les  matières  visqueuses  résultent  de  la 
transformation  anormale  des  matières  hydrocarbonées: en  1 état  de  santé 
l’estomac  laisse  ces  substances  dans  les  conditions  transitoires  qui  résultent 
de  l’action  delà  salive;  dans  le  catarrhe  chronique,  il  agit  sur  elles  par 
suite  de  l’altération  du  milieu,  et  produit  cette  masse  d apparence  gom- 
meuse que  l’on  voit  se  former  parfois  en  dehors  de  1 organisme,  a occa- 
sion de  la  fermentation  lactique.  Les  vomissements  de  ce  genre  sontffifb- 
cües  • ils  sont  accompagnés  de  nausées  et  d efforts  tres-pembles.  Le 
vomissements  pituiteux  sont  composés  accessoirement  de  mums m- 
cipalement  du  liquide  dont  j’ai  indiqué  les  caractères;  les obse rv dose 
Frerichs  ont  démontré  que  ce  liquide  a la  même  composa 

taie  nue  la  salive,  et  comme  ïaugmenmon  de  la  séaéUon  saiwmre 
est  un  symptôme  constant  du  catarrhe  chronique,  on  doit  admetlie  que 
vomissement  est  forme  de  la  salive  avalée  par  le  malade,  pnncip. 
pendatU  la  nuit.  Celte  interprétation,  qui  ressort  des  analyses  clees,  est 
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surtout  applicable  au  catarrhe  chronique  des  buveurs,  ou  catarrhe  alcoo- 
lique ; ici  le  vomissement  est  toujours  pituiteux,  et  il  a toujours  lieu  le 
malin  à jeun.  Ces  phénomènes  sont  tellement  constants  qu’ils  caractéri- 
sent nettement  cette  forme  étiologique. 

Dans  les  catarrhes  chroniques  compliqués  cle  dilatation  permanente  de 
l’estomac,  les  vomissements  renferment  très-communément  et  en  abondance 
les  végétaux  connus  sous  le  nom  de  sarcines  ( sarcina  ventriculi  de  Goodsir, 
— merismopœdia  ventriculi  de  Ch.  Robin).  Ces  produits  se  présentent 
au  microscope  sous  forme  de  plaques  ayant  de  Omm,O30  à 0mm,050  de 
longueur  sur  0mm,016  à 0mm,020  de  largeur,  de  couleur  brune  très- 
claire;  ces  plaques  sont  cubiques  ou  prismatiques,  et  composées  de  huit, 
seize  ou  soixante-quatre  cellules,  dont  chaque  face  est  partagée  en  quatre 
saillies  ( fruslules  de  Goodsir)  (1). 

L’appétit  est  toujours  diminué  : à peine  le  malade  a-t-il  commencé  à 
manger  qu’il  a le  sentiment  de  la  satiété;  souvent  aussi  le  souvenir  des 
souffrances  qu’il  endure  pendant  la  digestion  l’éloigne  de  toute  alimenta- 
tion substantielle;  dans  d’autres  cas,  il  y a un  véritable  dégoût,  à ce  point 
que  la  pensée  seule  des  mets  provoque  des  nausées.  Dans  les  cas  ordi- 
naires, il  est  rare  que  l’appétit  soit  également  diminué  par  toutes  les  sub- 
stances; tandis  que  l’anorexie  est  cà  peu  près  absolue  cà  l’égard  des  matiè- 
res animales,  il  y a une  appétence,  anormale  par  sa  vivacité,  à l’endroit 
des  acides,  des  fruits  et  des  végétaux  frais.  En  revanche,  on  n’observe  pas 
les  dépravations  bizarres  si  fréquentes  dans  la  névralgie  de  l’estomac. 

La  langue  peut  rester  nette,  mais  le  plus  ordinairement  elle  est  recou- 
verte de  l’enduit  propre  au  catarrhe  buccal ; elle  est  large,  étalée,  les 
papilles  semblent  grossies,  et  le  malade  accuse,  surtout  le  matin,  diverses 
altérations  du  goût.  — Les  fonctions  de  l’intestin  sont  nécessairement 
troublées,  mais  le  désordre  se  manifeste  avec  une  rapidité  variable  : on 
observe  tantôt  une  constipation  opiniâtre  avec  flatulence,  résultant  de 
l’inertie  des  muscles  intestinaux,  tantôt  une  diarrhée  provoquée  par  l'ir- 
ritation qu’exercent  sur  la  muqueuse  les  matières  rmal  élaborées  qui 
arrivent  de  l’estomac,  ou  bien  simplement  par  l’accumulation  prolongée 
des  fèces;  la  diarrhée,  fort  salutaire  dans  ce  cas,  est  souvent  qualifiée  de 
débâcle.  De  même  que  dans  la  forme  aiguë,  le  catarrhe  intestinal  peut 
gagner  le  canal  cholédoque,  et  déterminer  par  rétention  un  ictère  de  du- 
rée variable. 

La  persistance  de  cet  état  finit  par  altérer  la  santé  générale,  et  l’on 
voit  survenir  un  ensemble  de  phénomènes  bouveaux  'que  l’on  peut  envi- 
sager comme  formant  la  période  secondaire  du  catarrhe  chronique  de 
l’estomac.  La  perte  des  forces,  l’amaigrissement,  la  dépression  psychique. 


(1)  Robin,  Diction,  de  Nyslen. 
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sont  les  traits  caractéristiques  de  cette  phase.  L’ amaigrissement  est  lent, 
mais  continu,  tant  que  la  maladie  ne  s’améliore  pas;  il  résulte  de  condi- 
tions multiples,  la  diminution  de  l’alimentation, l’insuffisance  delà  chymi- 
fication et  l’insuffisance  de  l’absorption  gastrique  par  suite  de  la  couche 
[ e mucus  qui  tapisse  la  muqueuse.  - La  dépression  psychique  est  ma- 
nifestée par  l'apathie  intellectuelle  et  un  découragement  moral  voisin  de 
Z iTancolie  et  par  la  méditation  maladive  du  patient  ; sur  lui-même 

nnr  l’ hmochondrïe.  Cet  état  est  la  suite  de  la  mauvaise  nutrition  des  cel- 

, J PI1cPS  houelle  a pour  conséquence  la  diminution  etl  épuisement 
" V V ÏSS  - Quelques  «taervatem-s,  Beau  entre  autres,  ont 
iap!  ' au  catarrhe  chronique  une  troisième  période  qui  serait  constituée 
aSS1fps  usi0Vs  organiques  viscérales  (tubercules,  cancer)  résultant,  elles 

Su  générale  de  la  nutrition.  Cette  relation  pathogemque 
aussi,  de  alteiauoi  * . Qis  pas  trop  comment  elle  pourrait 

n’est  pas  nettemeii i et  1 , i ^ ur  des  elfel8  les  plus  précoces  et 

œrS et  „Pon  ,'effet  de  la  — e 

organique.  vov„1irl,p  c-est  que,  dans  les  cas  anciens, 

Ce  qui  est  bien  certatn  » (les  résultats  qui  sont 

“ -"^liérenaeitie  diagnostic.  Lorsque  les  lésions 
de  nature  a embauasseï  B interstitielle,  cirrhose  de 

secondaires  des  ^^J^^^D^yLonE,  on  constate  par  la  percus- 
Brinton)  ont  ame  la  vuc,  une  dilatation  considérable  de  1 es- 

sion,  et  meme  simplement  ps  reviennent  invariablement  lors- 

^ par  une  palpation 

qUe  les  limites  de p a ^découvrir  des  indurations  diffuses  ou  1, nu- 
attentive  on  peut,  en  outie,  decou  canCer.  En  traitant 

tées,  de  sorte  que  a mais  j’appelle  sérieu- 

du  diagnostic,  j indiqueiai  e , catan-he  chronique;  il  ne 

sèment  l'attention  sur  ees  ““““  ; Ce  m m,U- 

fant  jamais  perdre  de  vue  ta % trécissera*m  perma- 

région  épigastrique  des^  indurations  diffuses  ou  des  nodost.es  eu- 
‘T^ades  affectés  de 

fois  par  éructation  des  gaz  ut/taroiM  , probantes.  Dans 

tVEwald.de  Schul.se  sont  a ce  egari  on  ne ■ ' J.  la  pro- 

ie (ait  d’Ewald,  Vanaljse  des  gaz  par  Itupslen, 

mière  fois  la  présence  de  l’hydrogene  cai  ionu  • des  années, 

La, ce  de  la  maladie  es.  clt. otr.qt.e ; el  e ti«  e d- > ^ 

mais  elle  n'est  pas  absolument  commue,  elle  pusen.c 
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oscillations  en  bien  et  en  mal,  et  ces  variétés  de  durée  et  d’allure  sont  en 
grande  partie  subordonnées  au  traitement  ainsi  qu’à  l’obéissance  et  à la 
sagesse  des  malades.  — Les  terminaisons  sont  la  guérison,  qui  est  d’au- 
tant plus  aisément  obtenue  que  la  maladie  est  plus  récente  et  l’individu 
plus  jeune;  I’état  stationnaire  fréquent  chez  les  sujets  âgés,  chez  les 
buveurs  qui  ne  veulent  pas  renoncer  à leurs  habitudes,  et  dans  les  formes 
symptomatiques  de  maladies  générales;  plus  rarement  le  catarrhe  aboutit 
à I’ulcère  chronique  ; plus  rarement  encore  il  tue  par  une  sténose  py- 
lorique,  qui  ne  permet  plus  une  alimentation  suffisante;  enfin,  dans 
quelques  cas  non  moins  exceptionnels,  la  mort  résulte  de  l’anémie  et  du 
marasme,  et  le  patient  succombe  avec  des  hydropisies  cachectiques  plus 
ou  moins  étendues.  — Le  pronostic  découle  des  notions  qui  précèdent. 


DIAGNOSTIC. 


Le  cancer  qui  ne  produit  encore  aucune  induration  appréciable  de  la 
région  épigastrique  présente  une  étroite  ressemblance  avec  le  catarrhe 
chronique;  ce  qui  domine  dans  l’un  et  l’autre  cas,  ce  sont  des  phénomènes 
de  digestion  mauvaise  (dyspepsie),  et  cette  analogie  ne  peut  surprendre  si 
l’on  songe  que  le  cancer  a pour  première  conséquence  l’état  catarrhal  per- 
sistant de  la  muqueuse  gastrique.  Les  caractères  suivants  doivent  être 
tenus  pour  de  simples  éléments  d’appréciation,  et  non  pour  des  signes  dif- 
férentiels positifs.  — Dans  le  cancer,  les  premiers  symptômes  de  dyspepsie 
sont  spontanés,  ils  ne  sont  imputables  à aucune  des  causes  ordinaires  du 
catarrhe  chronique.  — Les  malades  sont  parvenus  au  terme  de  l’âge 
adulte;  c’est  un  précepte  classique  que  celui  qui  enjoint  de  se  défier  des 
dyspepsies  survenant  chez  les  femmes  au  moment  de  la  ménopause,  chez 
les  hommes  vers  quarante  ou  quarante-cinq  ans,  après  le  développement 
d un  embonpoint  notable.  — Les  ascendants  et  les  collatéraux  des  malades 
ont  parfois  présenté  des  lésions  cancéreuses,  la  diathèse  étant  transmis- 
sdile  par  hérédité.  — Dans  le  cancer,  les  douleurs  sont  plus  vives,  et  elles 
se  manifestent  dans  l’état  de  vacuité  aussi  bien  qu’après  les  repas.  — Les 
vomissements  pituiteux  sont  rares,  les  muqueux  le  sont  moins,  mais  ce 
sont  es  vomissements  alimentaires  et  les  vomissements  de  sang  noir  qui 
sont  le  plus  fréquents;  les  vomissements  alimentaires  ont  au  début  ceci  de 
particulier  qu’ils  sont  inconstants,  irréguliers,  et  souvent  électifs,  toutes 
• les  matières  ingérées  au  même  moment  n’étant  pas  également  rejetées.  — 

Le  catarrhe  buccal  manque  assez  fréquemment,  et  l’haleine  peut  alors 
rester  pure.  - L’affaiblissement  et  l’amaigrissement  sont  plus  précoces 

,,r:rn:nCeS'  ~Qllaml  marasmc  *»"ient,  l«s  malades  prennent 
une  teinte  jaune-paille  caractéristique,  la  peau  devient  sèche,  rugueuse 

elle  se  couvre  souveut  de  chinas, na.  - Il  eviste  parfois  une  lésion  can- 
jaccoud.  — Path.  int.,  5»  édit.  u __  jq 
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céreuse  extérieure  facilement  appréciable,  ou  bien  une  intumescence  sus- 
pecte de  certains  ganglions,  notamment,  clans  la  région  sous-claviculaire 
(Virchow).  — Lorsque  le  cancer  devient  appréciable  par  la  palpation,  il 
forme  ordinairement  soit  une  tumeur  unique,  soit  des  nodosités  multiples 
d’un  volume  tel  que  toute  confusion  est  impossible  avec  les  indurations 
consécutives  au  catarrhe;  mais,  dans  certains  cas,  le  cancer  produit,  lui 
aussi,  une  induration  diffuse  peu  prononcée,  ou  bien  un  épaississement 
à peine  appréciable  dans  la  région  du  pylore,  et  le  diagnostic  ne  peut  être 
basé  que  sur  les  éléments  précédemment  énumérés,  et  aussi  sur  la  fré- 
quence relative  des  deux  lésions  ; le  catarrhe  avec  indurations  étant  en 
fait  beaucoup  plus  rare  que  le  cancer. 

L’ulcère  perforant  débute,  lui  aussi,  par  un  catarrhe  chronique;  et 
tant  qu’il  n’y  a pas  eu  encore  hémorrhagie  et  vomissements  rouges,  le 
diagnostic  n’a  pour  éléments  que  l’intensité  de  la  douleur,  sa  fixité  sui 
certains  points,  et  son  aggravation  instantanée  par  la  pression  et  par  1 in- 
gestion des  substances  solides  ou  des  liquides  chauds  ou  froids. 

La  gastralgie  diffère  du  catarrhe  par  les  caractères  de  la  douleur. 
Elle  revient  souvent  par  accès  dans  l’intervalle  desquels  la  sensibilité  gas- 
trique est  normale;  c’est  à jeun  quelle  est  le  plus  pénible,  et  elle  est 
presque  toujours  calmée  par  l’alimentation  et  par  la  pression;  il  y a sou- 
vent des  irradiations  douloureuses  dans  toute  la  sphère  du  sympathique 
abdominal.  L’appétit  est  plutôt  dépravé  que  diminué,  parfois  même  il  est 
augmenté.  Les  troubles  digestifs  peuvent  être  nuis,  ou  constitués  simple- 
ment par  du  tympanisme;  lorsqu’ils  existent,  ils  sont  variables  dans  leurs 
caractères  et  inconstants,  en  ce  sens  qu’ils  peuvent  cesser  durant  une 
période  assez  longue,  bien  que  la  douleur  persiste  : ces  faits  rendent 
compte  de  l’absence  d’amaigrissement.  Enfin  la  gastralgie  apparaît  de 
préférence  chez  les  individus  à tempérament  nerveux,  chez  les  femmes 
hystériques  et  chez  les  anémiques;  elle  alterne  souvent  avec  d autres 
manifestations  névralgiques. 


traitement. 


On  doit  avant  tout  se  préoccuper  de  I’todicatÏon  causale.  Quand  le 
catarrhe  est  provoqué  par  l’une  quelconque  des  fautes  d’hygiène  qui  ont 
été  mentionnées  dans  l’étiologie,  il  peut  guérir  par  la  simple  soustraction 
de  la  cause;  le  difficile  ici  n’est  pas  de  formuler  le  précepte,  c est  d ob  e- 
nir  l’obéissance  des  malades,  surtout  lorsqu’il  s’agit  des  buveurs  et  des 
fumeurs.  — Dans  les  cas  où  le  catarrhe  dépend  de  la  stase  veineuse, 
l’indication  est  fournie  en  réalité  par  la  lésion  première  qui  provoque  la 
stase,  maladie  du  foie,  du  cœur,  des  poumons,  etc.,  et  le  desordre  de 
l’estomac  ne  relève  que  d’un  traitement  symptomatique.  La  situation  n est 
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guère  meilleure  lorsque  le  catarrhe  est  causé  par  l'état  variqueux  du 
système  veineux  abdominal  ; on  réussit  bien  à diminuer  la  tension  vei- 
neuse, et  partant  les  accidents  gastriques,  au  moyen  des  drastiques  ou  des 
sangsues  appliquées  à l'anus,  mais  ce  n’est  là  qu’un  soulagement  momen- 
tané, nous  ne  pouvons  rien  pour  modifier  l’état  anatomique  des  veines. 

Le  catarrhe,  tout  en  prenant  une  marche  chronique,  débute  parfois  avec 
une  certaine  acuité;  les  douleurs  sont  marquées,  et  l’intolérance  gastri- 
que est  à peu  près  complète.  Il  convient,  dans  ces  cas  d’ailleurs  rares, 
d’instituer  tout  d’abord  une  médication  antiphlogistique  ; une  applica- 
tion de  sangsues  à l’épigastre  peut  être  indiquée,  mais  en  général  je  me 
borne  à la  révulsion  forte  qu’on  obtient  avec  l’huile  de  croton.  En  même 
temps  le  malade  est  soumis  à une  diète  presque  absolue  ; on  ne  lui  per- 
met qu’une  ou  deux  tasses  de  bon  lait  ou  du  bouillon  coupé;  si  ces  sub- 
stances sont  elles-mêmes  vomies,  il  faut  recourir  pendant  un  jour  ou  deux 
à l’administration  exclusive  de  la  glace,  et  si  les  douleurs  persistent  en- 
core, on  applique  dans  la  région  de  l’estomac  un  large  vésicatoire  dont 
on  peut  entretenir  l’action  pendant  quelques  jours  au  moyen  d’une  pom- 
made épîspastique.  L’irritation  gastrique  ainsi  apaisée,  on  procède  avec 
ménagements,  et  en  quelque  sorte  par  tâtonnements,  à l’alimentation;  on 
commence  par  les  boissons  lactées,  puis  on  donne  des  bouillons  légers,  et 
1 on  arrive  à la  viande  grillée,  saignante  et  dépouillée  de  graisse.  Il  peut 
bien  se  faire  que,  malgré  cette  intervention  énergique,  on  n’évite  pas  en- 
tièrement la  phase  de  chronicité  proprement  dite,  mais  il  m’a  paru  qu’elle 
est  alors  notablement  abrégée,  et  que  la  guérison  est  plus  radicale  que 
lorsqu’on  se  borne  au  traitement  diététique. 

Dans  d autres  cas  déjà  plus  fréquents  que  les  précédents,  le  catarrhe 
chronique  fait  suite  à la  forme  commune  du  catarrhe  aigu,  c’est-à-dire 
qu  un  embarras  gastrique  chronique  succède  à une  attaque,  fébrile  ou 
non,  d embarras  gastrique  aigu.  Les  symptômes  dominants  sont  l’anorexie 
complète,  1 enduit  de  la  langue,  et  des  vomissements  plus  ou  moins  fré- 
quents qui,  même  alimentaires,  ont  le  caractère  muqueux;  c’est-à-dire 
que  les  matières  rejetées  sont  entourées  et  mêlées  d’un  mucus  filant  et 
visqueux;  l’indication  est  alors  positive,  il  faut  insister  sur  les  vomitifs. 

lypersécrétion  muqueuse,  une  fois  éliminée,  peut  se  reproduire,  mais 
e le  est  amoindrie,  et  la  guérison  est  plus  facilement  obtenue  par  les  mé- 
ica  ions  ou  inaires;  si  l’on  néglige  cette  indication  particulière,  les  di- 

r"'6""6"1  d71US  “ plus  d,mcües>  piques  Précautions  que 
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catarrhe  buccal,  e,  elle  doit 
1 • i est  pas  rare  que  cette  médication  appliquée  en 
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temps  opportun  coupe  court  à un  catarrhe  qui  tend  à s’éterniser.  Pour 
mieux  assurer  le  résultat,  Graves  conseillait  de  donner  1 émétique  (1er, 20 
d’ipécacuanha,  0er,06  de  tartre  slibié)  une  heure  après  un  repas  copieux, 
afin  d’agir  sur  l’estomac  pendant  la  période  d’activité,  alors  qu’il  est  le 
siège  d’une  congestion  sanguine  considérable  et  d’une  sécrétion  très-abon- 
dante. Je  n’oserais,  à moins  d’insuccès  par  la  méthode  ordinaire,  obéir  à 
ce  précepte,  mais  il  montre  l’importance  qu’attachait  à la  perturbation 
vomitive  l’éminent  clinicien  de  Dublin.  Je  suis  convaincu  que  cette  médi- 
cation est  beaucoup  trop  négligée  dans  le  traitement  du  catarrhe  stomacal. 

Lorsque  la  maladie  ne  présente  aucune  des  indications  spéciales  que  je 
viens  d’indiquer,  elle  constitue  un  état  chronique  de  dyspepsie  justiciable 
avant  tout  du  régime.  Repas  réguliers  et  peu  abondants,  mastication  par- 
faite des  aliments,  sont  des  préceptes  qu’il  est  à peine  besoin  d’indiquer. 
Le  choix  des  mets  exige  une  grande  circonspection.  Comme  la  digestion 
stomacale  consiste  dans  la  transformation  des  matières  azotées  en  peptones 
sous  l’action  du  suc  gastrique,  on  pourrait  croire  que  le  meilleur  régime 
doit  être  l’abstention  complète  des  albuminoïdes,  et  une  diète  exclusive- 
ment hydrocarbonée.  C’est  une  erreur;  l’usage  persistant  des  aliments 
ternaires  exagère  les  symptômes  en  augmentant  l’hypersécrétion  et  l’alca- 
linité du  milieu  gastrique;  d’ailleurs  les  substances  amylacées,  par  le  fait 
de  la  maladie,  sont  transformées  en  cette  matière  filante  et  gommeuse 
dont  il  a été  question,  et  c’est  là  pour  l’estomac  un  travail  et  une  surchaige 
stériles.  D’un  autre  côté,  l’activité  digestive  du  suc  gastrique  à l’endroit 
des  matériaux  quaternaires  est  diminuée,  mais  non  abolie;  cela  étant,  la 
conclusion  logique  de  ces  diverses  considérations  s’impose  d’elle-même; 
il  faut  offrir  à l’estomac  les  substances  à l’élaboration  desquelles  il  est 
physiologiquement  destiné,  mais  il  faut  les  lui  offrir  sous  la  forme  la  plus 
favorable,  eu  égard  à l’impuissance  du  suc  gastrique.  L’expérience  de- 
montre  la  justesse  de  ces  conclusions;  c’est  I’alimentation  azotée  uni- 
forme qui  donne  les  meilleurs  résultats. 

Lorsque  l’irritabilité  et  l’intolérance  de  l’estomac  sont  très-accusées,^  il 
faut  commencer  par  le  régime  lacté,  ou  même  par  le  petit-lait,  qui  a l a- 
vantage  de  ne  pas  former  de  gros  caillots  compactes  comme  le  lait;  dans 
les  cas  où  il  y a des  renvois  acides  et  de  la  pyrosis,  on  peut  ajouter  au  lait 
de  petites  doses  de  magnésie  ou  de  bicarbonate  de  soude,  ou  bien  le  couper 
avec  de  l’eau  de  chaux.  Quand  cette  alimentation  est  bien  supportée  pen- 
dant quelques  jours,  on  essaye  l’usage  de  la  viande,  en  ayant  soin  de 
choisir  les  viandes  dites  noires,  ou  même  la  viande  et  le  jambon  sales  et 
fumés;  ces  préparations  excitent  la  sécrétion  du  suc  gastrique,  et  e es 
ont  sur  les  viandes  blanches  et  le  poisson  l’avantage  de  se  décomposer 
moins  facilement;  en  tout  cas,  la  viande  sera  donnée  grillée,  sans  sauce 
d’aucune  sorte,  avec  du  pain  très-çuit  et  du  bon  vin  rouge,  pui  ou  coupe. 
— Ce  régime  doit  être  combiné  avec  certains  médicaments  qui  varient 
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selon  les  prédominances  symptomatiques.  Quand  la  distension  gazeuse 
est  constante  et  constitue,  après  chaque  repas,  le  phénomène  le  plus 
pénible,  il  faut  recourir  au  charbon  médicinal  et  aux  poudres  absorbantes 
composées  de  bicarbonate  de  soude,  craie  préparée,  bismuth  ou  magnésie, 
selon  l’état  de  l’intestin;  pour  peu  qu’il  y ait  une  sensibilité  gastrique  anor- 
male, ces  poudres  agissent  beaucoup  mieux  lorsqu’on  y introduit  de  la 
poudre  d ’ opium  brut  ou  une  très-petite  dose  de  chlorhydrate  de  morphine  ; 
cette  addition  n’est  contre-indiquée  que  dans  le  cas  où  le  catarrhe  dé- 
termine, entre  autres  symptômes,  une  céphalalgie  habituelle,  ce  qui  n’est 
pas  très-rare.  Lorsqu’on  donne  le  charbon  au  lieu  des  poudres  alcalines, 
on  peut  faire  prendre  concurremment  au  repas,  pour  couper  le  vin,  l’une 
des  eaux  minérales  indiquées  plus  loin,  ou  bien  la  macération  de  rhubarbe, 
qui  a l’avantage  de  régulariser  les  fonctions  intestinales. 

Il  s’en  faut  que  ces  moyens  triomphent  dans  tous  les  cas  de  la  pneutna- 
tose  stomacale;  ils  peuvent  même  l’exagérer  lorsqu’elle  est  entretenue 
par  l’alcalinité  du  milieu  gastrique,  et  c’est  alors  que  les  acides  dilués  à 
petites  doses  trouvent  leur  indication  rationnelle.  L’opportunité  de  leur 
emploi  est  déduite  empiriquement  de  l’impuissance  des  alcalins,  ou  bien 
elle  est  appréciée  directement  d’après  l’abondance  et  la  persistance  de 
l’enduit  saburral  de  la  langue,  d’après  l’absence  d’éructations  acides  et  de 
pyrosis,  d’après  le  caractère  muqueux  des  matières  vomies.  — Lorsque 
les  digestions,  quoique  très-lentes;  ne  sont  pas  accompagnées  de  forma- 
tion gazeuse  considérable,  il  est  permis  d’attribuer  le  séjour  trop  pro- 
longé des  aliments  dans  l’estomac  à.  Linertie  des  muscles  de  l’organe;  les 
substances  qui  ont  la  propriété  d’en  exciter  la  contractilité  trouvent  alors 
leur  emploi,  et  parmi  elles  il  convient  de  placer  en  première  ligne  le 
quassia  et  le  Colombo  ; dans  les  cas  rebelles,  l’extrait  de  noix  vomique  est 
souvent  très-efficace.  C’est  encore  dans  ces  formes  atoniques,  toujours 
accompagnées  d’une  sécrétion  catarrhale  abondante,  qu’il  est  utile  de 
faire  prendre  après  le  repas  une  très-petite  quantité  d’une  liqueur  stimu- 
lante, telle  que  la  chartreuse,  la  liqueur  d’Iva,  le  vin  de  rhubarbe,  etc. 
Dans  ces  conditions,  Budd  donne  la  préférence  cà  une  petite  dose  d’ipéca- 
cuanha  et  de  rhubarbe  (3  à 5 centigrammes  d’ipéca,  15  h 20  de  rhubarbe) 
qu  d fait  prendre  quelques  minutes  avant  le  repas. 

Il  est  des  cas  dans  lesquels  on  ne  peut  saisir  aucune  indication  particu- 
lière quanta  la  réaction  des  liquides  ou  h la  contractilité  des  muscles  de 

I estomac;  on  peut  alors  recourir  à la  médication  proposée  par  Oppolzcr 

et  donner  le  mTR*TE  d’argent  dans  le  but  de  moduler  directement  par 
action  top, que  1 hyperémie  catarrhale  de  la  muqueuse;  on  fait  prendre 
ce  sel  en  pilules  sou  seul,  soit  avec  un  peu  d’extrait  de  belladone  et  la 
dose  initiale  de  2 centigrammes  peut  être  élevée  à 8 ou  10;  eu  raison  de 
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vacuité.  Lebcit  affirme  egalement  l’efficacité  de  celle  méthode 
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Le  catarrhe  tà  physionomie  spéciale,  qui  est  propre  aux  buveurs,  doit 
être  traité  par  le  régime,  cela  va  sans  dire,  puis  par  les  toniques  amers  et 
par  Y hydrothérapie  ; cette  dernière  offre  dans  toutes  les  formes  rebelles 
une  ressource  ultime  qui  ne  doit  jamais  être  négligée.  — La  constipation, 
presque  constante  dans  le  catarrhe  gastrique  pur,  doit  être  combattue  par 
la  rhubarbe,  la  belladone,  la  magnésie,  ou  par  les  purgatifs  drastiques 
comme  l’aloès,  le  jalap,  la  coloquinte,  qui  ont  l’avantage  d’agir  principa- 
lement sur  le  gros  intestin,  et  conséquemment  n’irritent  pas  les  voies 
supérieures. 

Le  traitement,  toujours  difficile  et  souvent  impuissant,  du  catarrhe  chro- 
nique de  l’estomac,  devient  plus  aisé  et  plus  certain  lorsque  le  malade  est 
en  situation  de  faire  la  cure  thermale;  bon  nombre  d’eaux  minérales  ont 
ici  une  efficacité  consacrée  par  une  observation  séculaire.  Aux  individus 
vigoureux  peu  ou  point  amaigris  on  conseille  Vichy  ou  Carlsbad  (Schloss 
ou  Mühlbrunnen)  ; aux  malades  de  constitution  plus  faible  conviennent 
les  eaux  d’Ems  (Kràhnchen),  de  Luxeuil,  de  Royat;  les  individus  obèses, 
ceux  dont  le  catarrhe  peut  être  attribué  à la  pléthore  veineuse,  auront 
recours  aux  thermes  de  Marienbad,  Kissingen,  Hombourg;  ces  mêmes 
eaux  ou  celles  de  Niederbronn  doivent  être  préférées  lorsque  le  catarrhe 
est  accompagné  de  phénomènes  congestifs  vers  l’encéphale  ; enfin  les  ma- 
lades amaigris  et  débilités,  dont  l’état  gastrique  est  entretenu  par  une 
anémie  réelle,  doivent  avant  tout  demander  la  restauration  constitution- 
nelle aux  sources  de  Saint-Moritz,  Franzesbad,  Spa,  Scbwalbach  ou 
Cudowa. 

De  nombreuses  observations  ont  définitivement  établi  l’efficacité  de  la 
méthode  proposée  par  Kussmaul  pour  le  traitement  des  catarrhes  chro- 
niques avec  dilatation  de  l’estomac  et  sténose  pylorique.  Cette  mé- 
thode consiste  dans  l’évacuation  artificielle  de  l’estomac  au  moyen  d’une 
pompe,  et  dans  le  lavage  cousécutif  de  l’organe  au  moyen  de  l’eau  naturelle 
de  Vichy  ou  d’une  solution  de  soude.  Kussmaul  a employé  à cet  effet 
la  pompe  américaine  pour  l’évacuation  de  l’empyème;  cet  instrumenta 
l’avantage  de  permettre,  moyennant  une  manœuvre  des  plus  simples, 
et  sans  déplacement  de  la  sonde,  de  faire  à volonté  l’injection  et  l’extrac- 
tion. Les  faits  présentés  par  Kussmaul  lui-même  sont  on  ne  peut  plus 
démonstratifs,  et  l’augmentation  de  poids  des  malades  durant  le  traitement 
ne  laisse  pas  de  doute  sur  la  restauration  effective  des  fonctions  gastri- 
ques; depuis  1809,  cette  méthode  est  vulgarisée  dans  la  plupart  des  clini- 
ques et  des  hôpitaux  de  l’ Allemagne,  et  l’extension  de  son  emploi  n a fait 
qu’en  confirmer  le  succès. 


GASTRITE  SOUS-MUQUEUSE. 
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CHAPITRE  III. 

GASTRITE  SOES-MEOEEIJSE. 

La  forme  aiguë  de  cette  maladie  est  fort  rare;  la  forme  chronique  n est 
pas  démontrée,  en  tant  que  processus  morbide  primitif  et  indépen- 
dant (I). 

La  forme  aiguë  ( gastrite  phlegmoneuse,  Unité  suppurative  de  Bnnton) 
est  caractérisée  par  I’infiltration  purulente  des  couches  sous-mu- 
queuses de  l’estomac;  la  lésion  est  partielle  ou  générale,  et,  dans  ce 
dernier  cas,  elle  est  toujours  plus  prononcée  vers  la  région  pylorique.  Le 
liquide  grisâtre,  puriforme  ou  purulent,  qui  imbibe  et  sépare  les  diverses 
tuniques,  s’écoule  abondamment  à la  coupe;  parfois  'cependant  il  est 
plus  épais,  plus  intimement  combiné  au  tissu,  et  l’aspect  de  la  surface  de 
section  rappelle  exactement  celui  d’un  vésicatoire  dont  la  sérosité  mal 
séparée  est  enfermée  dans  les  mailles  d’un  coagulum  fibrineux.  La  paroi 
de  l’organe  est  épaissie,  consistante  et  semi-fluctuante;  la  muqueuse , 

(1)  Sand,  De  raro  ventriculi  abscessu.  Regiorn.,  1701.— Lieutaud,  Ilist.  anatom.  méd. 
Paris,  1767.  — Monro,  Morbid  anat.  of  the  gullet,  stomach  and  intest.  Edinburgh, 
2e  édit.,  1830.  — Stoll,  Ratio  medendi.  — Andral,  Anat.  patli.  — Cruveilhier,  Anat. 
patli.  — Naumann,  loc.  cit.  — Rokttansky,  toc.  cit.  — Albers,  Atlas  d.  path.  Anat. 
Bonn,  1832-1859.  — Henoch,  loc.  cit.  — Sestier,  Mazet,  Mascarel,  Maunoury,  Mayer, 
Juteau  et  Caddmont,  Bullet.  Soc.  anat.,  1832-1 840- 1843-1 848  ( faits  indiqués  par  Ray- 
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hyperémiée  et  turgescente,  présente  souvent  de  petites  ulcérations  rondes 
et  nettement  circonscrites,  par  lesquelles  on  voit  sourdre  le  pus  comme 
a travers  les  orifices  d’un  crible;  la  couche  musculeuse,  décolorée  ou 
gris-rougeâtre,  participe  à l’infiltration  et  prend  une  apparence  gélatini- 
forme;  la  séreuse  est  opaque,  injectée,  couverte,  de  fausses  membranes 
qui  établissent  des  adhérences  avec  les  parties  contiguës,  ou  bien  elle  est 
le  siège  d’une  inflammation  suppurative,  qui  est  le  point  de  départ  d’une 
péritonite  générale;  celle-ci  existe  dans  plus  de  la  moitié  des  cas.  On  a 
observé,  mais  bien  plus  rarement,  la  pleurésie  et  la  péricardite.  — Dans 
quelques  cas  tout  à fait  exceptionnels,  le  pus  n’est  pas  infiltré,  il  est 
collecté  de  manière  à former  un  abcès  interstitiel  qui  occupe  ordinai- 
rement le  tissu  sous-muqueux;  cet  abcès  peut  s’ouvrir  du  côté  de  la  cavité 
gastrique,  ou  bien  perforer  la  séreuse  et  provoquer  des  désordres  secon- 
daires variables  selon  le  siège  de  la  rupture. 

On  conçoit  la  possibilité  de  la  guérison,  mais  pour  l’abcès  elle  n’est 
démontrée  par  aucun  fait  ; il  n’en  est  pas  de  même  pour  la  première  va- 
riété. Les  pertuis  muqueux  peuvent  éliminer  le  liquide  infiltré,  et  la  perte 
de  substance  des  couches  sous-muqueuses  peut  être  réparée  par  un 
tissu  cicatriciel  dont  la  rétraction  a pour  conséquence  une  sténose  no- 
table de  l’estomac  lui-même  ou  du  pylore.  Les  pièces  du  musée  d’Er- 
langen  (Dittrich,  Brand)  démontrent  ce  processus  curateur. 

Les  symptômes  de  la  gastrite  pblegmoneuse  sont  des  douleurs  ordinai- 
rement très-vives,  des  vomissements  muqueux,  bilieux  ou  noirâtres,  mais 
jamais  sanglants;  parfois  de  l’ictère  (Brinton),  de  la  dyspnée,  et  un  étal 
général  grave  que  caractérisent  une  fièvre  intense  et  la  prostration  rapide 
des  forces.  La  mqrt  résulte  d’une  péritonite  ou  du  collapsus;  elle  a lieu 
du  deuxième  au  sixième  jour;  il  est  rare  que  la  vie  se  prolonge  pendant 
deux  à trois  septénaires.  — Dans  I’abcès,  les  accidents  durent  plusieurs 
mois;  après  une  première  période  marquée  par  les  phénomènes  com- 
muns à toutes  les  phlegmasies  gastriques  intenses,  les  douleurs  cessent, 
la  fièvre  tombe  : cette  détente  correspond  à la  formation  de  l’abcès. 
Survient  alors  une  phase  mal  caractérisée,  pendant  laquelle  le  malade 
est  tourmenté  de  dyspepsie,  de  vomissements,  parfois  de  dyspnée; 
puis  au  bout  d’un  temps  variable  la  fièvre  hectique  s’allume,  ou  bien 
les  signes  d’une  perforation  apparaissent  subitement  (Naumann,  Ray- 
naud). 

La  gastrite  pblegmoneuse  est  primitive  ou  secondaire.  La  première, 
au  moins  aussi  fréquente  que  l’autre,  est  parfaitement  obscure  quant  a 
son  étiologie,  on  sait  seulement  que  l’âge  de  vingt  à quarante  ans  y est 
particulièrement  exposé.  — La  forme  secondaire  est  observée  dans  les 
typhus,  la  variole,  la  pyohémie  puerpérale  ou  non;  au  point  de  vue  dos 
symptômes,  elle  diffère  de  l’autre  en  ce  que  les  phénomènes  locaux  peu 
accusés  sont  masqués  par  les  accidents  généraux. 
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Le  traitement  ne  peut  être  que  symptomatique;  la  glace  intus  et  extra 
est  la  médication  la  plus  convenable;  en  raison  de  l’adynamie  rapide,  on 
aura  soin  d’y  joindre  l’usage  du  vin  et  des  toniques. 

La  gastrite  interstitielle  chronique  (1)  (liïlitG  plastique,  ClWllOSC  de 

Brinton)  est  anatomiquement  caractérisée  par  l’hyperplasie  du  tissu  con- 
jonctif et  l’hypertrophie  du  tissu  musculaire.  Quand  la  lésion  est  pleine- 
ment constituée,  la  paroi  de  l’estomac  a perdu  sa  souplesse,  elle  est  rigide, 
de  consistance  lardacée,  et  ci  la  coupe  on  voit,  interposée  entre  la  tunique 
muqueuse  et  la  séreuse,  une  couche  de  tissu  fibroïde  sur  lequel  tranchent 
les  éléments  musculaires  augmentés  de  volume.  Cette  altération,  nous 
l’avons  vu,  peut  se  développer  secondairement  dans  le  cours  du  catarrhe 
chronique  de  l’estomac;  c’est  là  le  mode  pathogénique  le  plus  fréquent; 
mais,  d’après  Budd  et  Brinton,  elle  peut  aussi  être  provoquée  par  l’alcoo- 
lisme, de  même  que  les  autres  scléroses  viscérales,  et  exister  alors  comme 
maladie  primitive,  indépendante  de  toute  lésion  de  la  muqueuse.  La  ques- 
tion n’est  pas  élucidée.  Secondaire  ou  non,  la  sclérose  gastrique  donne 
lieu  à un  épaississement  uniforme  qui  est  limité  ou  général,  suivant  que 
l’altération  est  elle-même  circonscrite  ou  totale;  cet  épaississement  est 
appréciable  à la  palpation,  il  peut  simuler  le  cancer  : j’ai  insisté  plus  haut 
sur  les  difficultés  que  présente  alors  le  diagnostic  différentiel. 


CHAPITRE  IV. 

GASTRITE  TOXIQUE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


Les  acides  minéraux,  les  alcalis  caustiques  produisent  bien  moins 
une  inflammation  qu’une  destruction  du  tissu  avec  lequel  ils  sont  en 
contact;  cette  destruction  est  la  suite  d’une  combinaison  chimique  qui 
unit  le  poison  aux  éléments  organiques  et  abolit  la  vitalité  de  ces  derniers. 
- Dans  d’autres  circonstances,  la  substance  toxique  ingérée  détermine 
par  irritation  directe  une  gastrite  suraiguë,  mais  elle  ne  détruit  pas  le 
tissu;  si  celui-ci  est  ultérieurement  nécrosé,  c’est  par  suite  de  l’intensité 
du  processus  phlegmasique,  et  non  par  suite  d’une  combinaison  chimique 
immédiate.  L’acide  arsénieux,  le  phosphore,  les  sels  d’argent,  de  mer- 
cure, de  cuivre,  les  poisons  végétaux  appartiennent  à cette  seconde  calé- 


(1)  Snellen,  Sklerosis  ventriculi  ( Nederl . Lancet,  1855). 
Smith,  Clrrhosis  of  (lie  stomach  ( Edlnb . meil.  Journ.,  1872). 
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gorie;  Y acide  sulfurique,  nitrique,  chlorhydrique,  oxalique,  la  potasse 
caustique,  Y ammoniaque,  appartiennent  à la  première.  En  raison  même  île 
leur  action  destructive  immédiate,  ces  agents  laissent  ordinairement  des 
traces  de  leur  passage  dans  la  bouche,  le  pharynx,  Y œsophage;  parfois 
même  leur  affinité  chimique  n’est  pas  épuisée  dans  Y estomac,  et  l’altération 
se  prolonge  plus  ou  moins  bas  dans  Yinlestin. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


A la  suite  de  l’ingestion  des  acides  caustiques  proprement  dits,  la 
couche  épithéliale  de  la  bouche,  de  l’œsophage,  de  l’estomac,  est  détruite 
par  places,  et  des  taches  blanches  ou  noires,  jaunes  s’il  s’agit  d’acide 
nitrique,  indiquent  les  points  touchés  par  le  poison.  Après  l’ablation  de 
ces  eschares,  la  muqueuse  apparaît  vivement  injectée,  et  elle  est  le  siège 
d’hémorrhagies  plus  ou  moins  abondantes;  si  l’acide  était  dilué  ou  en 
très-petite  quantité,  tout  est  borné  à ces  lésions  superficielles.  Mais  dans 
les  conditions  opposées,  les  désordres  sont  beaucoup  plus  étendus,  soit  en 
surface,  soit  en  profondeur.  La  muqueuse  dans  toute  son  épaisseur  est 
transformée  en  une  eschare  noirâtre  ou  jaunâtre;  la  tunique  musculaire 
est  elle-même  nécrosée,  ou  bien  elle  est  infiltrée  de  sérosité,  et  elle  a 
l’aspect  d’un  magma  grisâtre  sans  texture  fibrillaire  appréciable.  Souvent 
enfin  la  paroi  de  l’estomac  est  détruite  en  totalité,  et  le  contenu  du  ven- 
tricule est  épanché  dans  l’abdomen,  où  l’on  trouve  les  lésions  initiales 
d’une  péritonite  suraiguë  (péritonite par  perforation).  Au  niveau  des  points 
touchés,  le  sang  est  carbonisé,  et  cette  altération  peut  être  étendue  jus- 
qu’aux vaisseaux  du  duodénum  et  aux  grosses  branches  du  tronc  aortique. 
Si  c’est  un  alcali  qui  est  en  cause,  le  sang  n’est  pas  coagulé,  il  est  dissous, 
et  dans  l’empoisonnement  par  l’acide  oxalique  il  présente  quelquefois  une 
coloration  vermeille.  Dans  le  voisinage  des  eschares,  et  à une  distance 
qui  varie  selon  la  concentration  et  la  quantité  du  poison,  la  muqueuse 
présente  les  signes  d’une  vive  inflammation;  elle  est  injectée  jusqu  a 
l’hémorrhagie,  ou  bien  elle  est  ecchymosôe  et  ulcérée,  ou  bien  enfin  elle 
est  recouverte  de  fausses  membranes  superficielles  ou  interstitielles 
(gastrite  croupale  et  diphthérique).  — Avec  les  alcalis  caustiques,  les 
eschares  sont  moins  nettement  limitées,  moins  sèches,  elles  ont  une  ap- 
parence pulpeuse,  et,  vu  la  diffusibilité  plus  grande  de  ces  substances,  la 
perforation  est  plus  fréquente  que  dans  le  cas  précédent.  — Le  sublime, 
le  phosphore,  les  sels  de  cuivre,  etc.,  produisent  des  eschares  humes 
ou  noires  autour  desquelles  la  muqueuse  hyperémiée  est  infiltice  e 
sérosité.  — La  gastrite  de  1’ acide  arsénieux  est  encore  différente  : les 
lésions  occupent  principalement  le  relief  des  plis  de  la  muqueuse,  cl  i c_ 
tuméfiée,  rouge  et  pulpeuse,  ou  bien  présente  une  eschare  d un  mm 
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verdâtre;  les  points  altérés  sont  parfois  recouverts  d’une  poussière  blan- 
châtre, et  dans  l’intervalle  des  parties  atteintes  le  tissu  peut  être  parfaite- 
ment sain. 

Dans  les  cas  de  guérison,  les  lésions  sont  réparées  par  élimination  des 
eschares;  si  elles  sont  très-superficielles,  la  réparation  peut  être  totale, 
c’est-à-dire  que  la  muqueuse  dénudée  se  recouvre  d’un  nouvel  épithélium 
(Bamberger);  si  elles  sont  plus  profondes,  la  réparation  a lieu  par  suppu- 
ration et  cicatrisation,  et  elle  laisse  après  elle  soit  des  adhérences  et  des 
communications  anormales  avec  les  organes  voisins,  soitun  rétrécissement 
du  cardia,  du  pylore  ou  du  corps  même  de  l’estomac. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

h’ apparition  subite  d'accidents  gastriques  violents  au  milieu  cl’ une  santé 
parfaite  est  le  trait  caractéristique  de  la  maladie.  Des  douleurs  atroces 
s’irradient  de  l’épigastre  dans  tout  l’abdomen;  presque  aussitôt  des  vomis- 
sements abondants  vident  l’estomac  et  rejettent  ensuite  des  matières  mu- 
queuses mêlées  de  sang;  l’ingestion  des  boissons  les  plus  douces  exaspère 
la  douleur  et  ramène  le  vomissement  ; en  même  temps,  ou  peu  après, 
surviennent  des  coliques,  du  ténesme  et  des  évacuations  diarrhéiques 
également  sanguinolentes.  A peine  ces  phénomènes  ont-ils  quelques  heures 
de  durée,  que  le  patient  présente  tous  les  signes  du  collapsus;  le  pouls 
est  petit  et  dépressible,  la  peau  est  froide  et  couverte  de  sueurs  visqueuses, 
la  face  est  cyanosée,  il  y a des  lipothymies  ou  des  syncopes. 

La  mort  peut  avoir  lieu  dans  cette  première  phase,  et  dans  ce  cas  elle 
n’est  guère  différée  au  delà  du  second  jour;  ou  bien  elle  résulte  d’une 
péritonite  produite  par  perforation  ou  par  extension  de  l’inflammation; 
cette  dernière  est  plus  tardive,  plus  limitée,  et  n’est  pas  incompatible  avec 
la  guérison.  Celle-ci  est  annoncée  par  l’apaisement  des  douleurs,  la  dimi- 
nution des  vomissements,  le  retour  de  la  tolérance  gastrique  pour  les  bois- 
sons et  les  aliments  pulpeux;  en  même  temps  l’état  de  collapsus  se  dissipe, 
il  est  souvent  remplacé  par  un  mouvement  fébrile  qui  est  de  courte  durée, 
s’il  n’y  a pas  de  péritonite  ; mais  la  convalescence  est  toujours  très-longue 
en  raison  des  difficultés  que  présente  l’alimentation  ; souvent  aussi  le  patient 
reste  exposé  à toutes  les  souffrances,  à tous  les  dangers  d’un  rétrécissement 
de  l’œsophage,  du  cardia  ou  du  pylore. 

Le  tableau  qui  précède  est  celui  de  la  gastrite  produite  par  les  acides  et 
les  alcalis  caustiques;  les  accidents  éclatent  immédiatement  après  l’ingestion 
de  la  substance,  et,  avant  même  qu’elle  soit  parvenue  dans  l’estomac,  le 
malade  éprouve  d’horribles  douleurs  dans  le  pharynx  et  l’œsophage;  s’il 
succombe,  il  est  tué  par  la  lésion  gastrique  ou  ses  suites  immédiates;  s’il 
guérit  de  celte  gastrite  suraiguë,  il  est  hors  d’affaire.  Les  choses  se  passent 
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différemment  lorsqu’il  s’agit  de  poisons  qui,  tout  en  provoquant,  par 
action  topique,  une  inflammation  de  l’estomac,  ne  détruisent  pas  le  tissu, 
et  exercent,  après  absorption,  une  action  nocive  générale  sur  l’ensemble 
de  l’organisme;  ici  on  n’observe  pas  sur  les  lèvres,  dans  la  bouche,  le  pha- 
rynx, les  eschares  qui  révèlent  le  passage  d’un  caustique;  ici  les  sym- 
ptômes de  gastrite  11e  débutent  pas  aussitôt  après  l’ingestion,  mais  au  bout 
d'une  ou  plusieurs  heures,  selon  la  nature  et  la  concentration  du  poison; 
ici  les  vomissements  du  début  sont  salutaires  en  ce  qu’ils  peuvent  éliminer 
la  portion  non  absorbée  de  la  substance;  ici  enfin  le  patient  n’est  pas  tué 
par  la  gastrite,  il  succombe  plus  ou  moins  rapidement  aux  effets  généraux 
du  poison.  Ces  effets,  dont  l’étude  appartient  aux  traités  de  toxicologie, 
varient  suivant  la  nature  de  l’agent;  mais  pour  trois  des  poisons  le  plus 
fréquemment  employés,  1 arsenic,  le  phosphore  et  l’antimoine,  ils  parais- 
sent avoir  le  même  substratum  anatomique,  savoir  une  stéatose  viscérale 
généralisée. 


TRAITEMENT. 

Les  acides  etles  alcalis  caustiques  à l’état  de  concentration  agissentavec 
une  telle  rapidité  que,  même  au  début,  011  peut  à peine  espérer  quelque 
chose  des  antidotes;  cependant,  lorsqu’on  voit  le  malade  peu  d’instants 
après  l’ingestion  du  poison,  il  est  indiqué  d’y  avoir  recours.  S’agit-il  d’a- 
cides, on  donnera  de  la  magnésie,  du  carbonate  de  soude  ou  de  potasse 
en  solution  ou  en  suspension  dans  de  la  gomme,  de  l’huile;  et  à défaut  de 
ces  substances,  on  fera  prendre  de  l’eau  de  savon,  du  lait,  de  l’eau  albu- 
mineuse, de  la  craie  en  poudre.  Aux  alcalis  caustiques  011  doit  opposer  les 
acides  végétaux  ou  minéraux  dilués,  ou  tout  simplement  du  vinaigre 
coupé  d’eau  (Orfda).  Une  heure  ou  deux  après  l’accident,  il  est  déjà 
trop  tard  pour  les  contre-poisons,  ils  11’auraient  alors  d’autre  effet  que  d’irri- 
ter les  parties  de  l’estomac  restées  saines;  il  faut  y renoncer  et  se  borner 
à un  traitement  symptomatique  : il  n’en  est  pas  de  meilleur  que  la  glace 
intus  et  extra.  Les  premiers  accidents  une  fois  conjurés,  on  songera  àali- 
menter  et  à soutenir  le  malade,  soit  par  la  bouche  si  la  déglutition  est  pos- 
sible et  la  tolérance  gastrique  rétablie,  soit  par  des  lavements  de  bouillon 
et  devin,  qui  permettront  de  gagner  un  peu  de  temps;  s’il  survient  une 
péritonite,  il  faut  la  combattre  par  les  applications  de  glace  et  l’opium  à 
hautes  doses. 

Les  vomitifs,  qui  sont  sans  utilité  dans  la  gastrite  par  brûlure,  en  ontune 
réelle  après  l’ingestion  de  ces  poisons  à action  plus  lente,  dont  l’absorp- 
tion est  le  véritable  danger.  Dans  ce  cas,  il  faut  respecter  les  vomissements 
spontanés;  s’il  11’y  en  a pas  ou  s’ils  sont  peu  abondants,  il  faut  les  provo- 
quer mécaniquement  par  la  titillation  de  la  luette  : cette  indication  subsiste 
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plusieurs  heures  après  l’ingestion  de  la  substance  toxique.  Quand  d’abon- 
dants vomissements  ont  été  obtenus,  il  faut,  sans  retard,  administrer  l’an- 
tidote, savoir  : pour  l’arsenic,  le  sesquioxyde  de  fer  hydraté  ou  la  magnésie  ; 
pour  l’antimoine,  la  noix  de  galle  et  les  décoctions  astringentes;  pour  le 
cuivre  et  le  mercure,  l’albumine  ou  le  fer  réduit;  pour  le  phosphore,  l’eau 
de  chaux,  l’eau  albumineuse  ou  la  magnésie  en  suspension  massive  dans 
l’eau.  Cela  fait,  on  obéit  aux  indications  symptomatiques,  et  en  excitant  les 
principales  sécrétions  on  favorise  l’élimination  du  poison. 


CHAPITRE  V. 

ULCÈRE  SIMPLE  DE  L’ESTOMAC  ET  DU  DUODENUM. 

Un  ulcère  arrondi,  h marche  lente, indépendant  detoutemaladie  aiguë  ou 
diathésique,  est  le  caractère  anatomique  de  cette  affection  (1)  ; c’est  cette 
indépendance,  cette  essentialité,  que  l’on  entend  exprimer  par  l’épithète 


(1)  Cruveilhier,  Anat.  path.  — Revue  méd.,  1838.  — Arch.  gén.  de  méd.,  1856. 

Rokitansky,  Path.  Anat.  und  Oester.  Jahrbiicher,  1827.  — Albers,  Beobachtungen, 
III.—  Dahi.erup,  De  ulcéré  ventriculi  perforante.  Hafniæ,  181-1.  — Mohr,  Casper’s 
Wocliens.,  1812.  — Jaksch,  P rager  Vierteljakr.,  1812.  — Crisp,  The  Lancet,  1813.  — 
Osborne,  Dublin  Joum.  of  med.  Sc.,  XXVII.  — Ekman,  On  ulcus  ventriculi  perforons. 
London,  1850.  — Bergius,  Ulcus  ventriculi  simplex.  Stockholm,  1850. — Roll,  De  ulcéré 
ventriculi  perforante.  Amstelodami,  1851.  — Oppolzer,  toc.  cit.  — Günsburg,  Arch.  f. 
physiol.  Heilk.,  1852.  — Bernhof,  Beitrag  z-ur  Lettre  vom  Magengeschwüre.  Riga,  1852. 
— Siebert,  Deutsche  Klinik,  1852.  — Sangalli,  Annali  univ.  di  med.,  1851.  — Brin- 
ton,  Med.-chir.  Review,  1856,  et  loc.  cit.  — On  the  ulcer  of  the  Stomach.  London, 
1857.  — Budd,  loc.  cit.  — Willigk,  P rager  Viertelj.,  1856.  — Virchow,  Dessen  Archiv, 
V,  und  Wiener  med.  Wocliens.,  1857.  — Bennett,  Glinicat  Lectures.  Ediriburgh,  1858. 

Luton,  Recueil  des  travaux  de  la  Soc.  méd.  d'obs.  Paris,  1858.  — Habershon,  Med 
Times  and  Gaz.,  1859.  — Muller,  Das  corrosive  Gescliwiir  im  Magen  und  Darmkanal. 
Erlangen,  1861.  — Stiiube,  De  ulcerum  ventriculi  diagnosi.  Berolini,  1861.  — Czapla, 
De  ulcéré  ventriculi  perforante.  Berolini,  1861.  — Cazeneuve,  Ulcère  simple,  etc. 
Lille,  1862.—  Leudet,  Des  ulcères  de  l’estomac  à la  suite  des  abus  alcooliques  (Actes  du 
■congrès  méd.  de  Rouen.  Paris,  1863).  — Bamberger,  loc.  cit.  — Anstett,  De  l’ulcère 
chronique  de  l’estomac,  thèse  de  Strasbourg,  1863.  - Verardini,  Mem.  inlorno  l’ulcera 
semplice  rotonda  e perforante  dello  slomaco.  Bologna,  1863.  — Honigmann,  De  ulceribus 
ventriculi  rotundis.  Berolini,  1862.  - Inzani  e Lussana,  Dell’  ulcéra  perforante  dello 

slomaco,  etc.  (Ann.  univ.  di  méd.,  1863).  — Falkenbach,  De  ulcéré  duodenali  chro- 

mco.  Berolini,  1863.  — Verardini,  Ann.  un  v.  di  med.  Milano,  1861  — Prier  Uoes- 

krift  for  Lœgcr  und  British  and  for.  med.-chir.  Review,  1861,  - Foster  On  the  treat 

ment  of  gastric  ulcer  (Brit.  med.  Journal,  1865).  - Krauss,  Das  perforlende  Geschwur 


158 


MALADIES  DE  L’ESTOMAC. 


simple;  on  veut  par  là  séparer  cet  ulcère  des  ulcérations  tuberculeuses, 
cancéreuses,  typhiques,  dysentériques,  dont  l’estomac  peut  être  le  siège. 
Cette  dénomination  n’est  pas  à l’abri  de  tout  reproche,  puisque  l’ulcère  dit 
simple  a pu  coïncider  avec  le  cancer  ; mais  la  chose  est  bien  rare  ; et  ce  nom 

im  Duodénum.  Berlin,  1865. — Garnier,  De  l'ulcère  simple  de  l'eslomac  et  du  duodénum, 
thèse  de  Paris,  1865. 

Larghi,  Segno  patognomonico  delle  ulceri  perforanli  del  venlriculo  e del  duocleno 
( Annali  univ.  dimed.,  1866).  — Merkel,  Wiener  med.  Presse,  1866.  — Gull,  Curling, 
The  Lancet,  1866.  — Feierabend,  Oester.  Zeitschr.  f.  Ileilk.,  1866.  — Leuthold, 
Berlin,  klin.  Wochens.,  1866.  — Morot,  Essai  sur  l’ulcère  simple  du  duodénum,  thèse 
de  Paris,  1865.  — Mayer,  Cas  de  brûlure  suivie  de  mort  causée  par  la  perforation  du 
duodénum  (Ann.  de  la  Soc.  de  méd.  d’Anvers,  1866).  — Pavy,  Ulcer  of  the  slomach, 
opening  of  the  splenic  artery,  death  by  hæmorrhage  (Med.  Times  and  Gaz.,  1866).  — 
Fleckles,  Ueber  das  clironische  Magengeschwür  (Wiener  med.  Wochens.,  1867).  — 
Philippsen,  Eodem  loco,  1867.  — Bonmariage,  Presse  méd.,  1867.  — Clark,  Cases  of 
duodenal  perforation  (British  med.  Journal,  1867).  — Von  Franque,  Wiener  med. 
Presse,  1867.  — Girault,  Thèse  de  Paris,  1868.  — Steiner,  Das  clironische  corrosive 
Magengeschwür.  Berlin,  1868.  — Wollmann,  Beilràge  zur  Kenntniss  des  clironischen 
Magengeschwür  s.  Berlin,  1868.  — Steffen,  Gaslro-colic  fistula,  etc.  (Glasgow  med. 
Journal,  1868).  — London,  Wiener  med.  Wochens.,  1868.  — Stokes,  Chronic  Ulcer  of 
the  stomach  opening  the  coronary  artery  ; cicatrices  of  former  ulcers  ( Dublin  quart. 
Jo urn.,  1868). — Thierfelder , Gastroduodenal  Fistel,in  Folge  von  corrosivem  Magen- 
geschwür (Arch.  fur  klin.  Med.,  1868).  — Oppolzer,  Allg.  Wiener  med.  Zeits.,  1868. 
— Guipon,  Obs.  pour  servir  à l’étude  des  tumeurs  abdominales  (Gaz.  méd.  Paris,  1868). 
— Gerhardt,  Zur  Aeliologie  und  Thérapie  des  runden  Magengeschwùrs  (Wiener  med. 
Presse,  1868). 

Godivier,  Recherches  sur  la  pathogénie  et  le  diagnostic  de  l’ulcère  simple  de  l'esto- 
mac, thèse  de  Paris,  1869.  — Merkel,  Zur  palh.  Anatomie  des  Magengeschwüres  (Wien 
med.  Press,  1869).  — Kugel,  Ulcus  perforons  ventriculi  (Eodem  loco,  1869).  — Bell, 
Account  of  a case  of  gastric  ulcer  terminating  by  perforation,  which  ran  an  unusually 
rapid  course  (Edinb.  med.  Journ.,  1869).  — Paulicki,  Ulcus  ventriculi;  arrosion  der 
arteria  lienalis  (Wien  med.  Presse,  1869).  — Stokes,  Ulcération  of  stomach  and  indu- 
ration of  pylorus,  luith  fatal  result  (Med.  Press  and  Circulai',  1869).  FRENCn,  Peifo- 
rating  gastric  ulcer  (Boston  med.  and  surg.  Journ.,  1869).  — Scheuer,  Ein  Fall  von 
perforirendem  Magengeschwür  bei  einem  12  jahrigen  Mâdchen  (Allg.  Wien.  med.  Zeit., 
-1869).  — Toulmouche,  Des  ulcères  de  l’estomac  (Arch.  gén.  de  méd.,  1869).  — Robin- 
son, Perforating  ulcer  of  duodénum  (Tram.  path.  Soc.,  1869).  — Tschudnowsky,  Ein 
neues  diagnostische  Merkmal  der  Darmperforalion  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1869). 

Starcke,  Mittheilungen  liber  das  clironische  Duodenal  und  Magengeschwür  (Deutsche 
Klinik,  1870). — Aufreciit,  Ein  in  die  Lange  durcligebrochenes  Magengeschwür  (Berlin 
klin.  Wochen.,  1870). — Murray,  Trans.  patli.  Soc.,  1870.  — Treadwell,  Case  of 
chronic  gastric  ulcer  (Boston  med.  and  surg.  Journal,  1870).  — Hosmer,  Two  chronic 
ulcers  of  the  stomach  (Eodem  loco,  1869).  — Siiattuck,  Enlargcd  and  hypertrophied 
stomach;  contracted  duodénum  (Eodem  loco,  1870).  — Redwood,  Two  cases  of  perfo- 
ration of  the  stomach  (The  Lancet,  1870).  — Johnson,  Clin,  lecture  on  hæmatemesis 
and  perforating  ulcer  of  llie  stomach  (B rit.  med.  Journ.,  1870).  — Black,  Ulcer  of  sio- 
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est  encore  le  moins  mauvais  de  tous  ceux  qui  ont  été  proposés.  On  a dit 
gastrite  ulcéreuse,  mais  ces  termes  éveillent  l’idée  d’une  lésion  généralisée, 
ce  qui  est  faux  ; on  a dit  ulcère  perforant,  mais  la  perforation  est  trop  rare 
pour  devenir  un  critérium;  on  a dit  ulcère  chronique,  mais  la  maladie  a 
parfois  une  marche  aiguë;  et,  en  fin  de  compte,  les  expressions  ulcère 
simple,  ulcus  noTUNDUM,  sont  encore  plus  acceptables. 

La  pathogénie  de  cette  lésion  n’est  point  élucidée;  cependant  la  déli- 
mitation très-nette  de  l’ulcère,  l’absence  d’inflammation  et  de  suppuration 


mach;  dealh  from  repeated  hœmorrhages  ( Americ . Journ.  of  med.  Sc.,  1870).  — Mi- 
chel, Transfusion  mit  Erfolg  nach  einer  profusen  Magenblutung  bei  einem  63  jahrigen 
Manne  ( Berlin  klin.  Wochen.,  1870).  — Axel  I(ey,  Om  det  Korrosiva  magsàrets  uppkomst 
(Hygiea,  1870). — Teillais,  De  l’ulcère  chronique  simple  du  duodénum,  thèse  de  Paris, 
1870. 


Murchison,  Tiuo  cases  of  fatal  hœmatemesis  from  very  minute  ulcers  perforating  a 
small  arlery  in  lhe  coats  of  the  stomach  ( Trans . palh.  Soc.,  1871).  — Skoda,  Ueber 
das  perforidende  Magengeschwür  ( Allg . Wien.  med.  Zeit.,  1871).  — Janeway,  New- 
York  med.  Record,  1871.  — Crisp,  Peacock,  Clapton,  Trans.  path.  Soc.,  1871.  — 


French,  boston  med.  and  surg.  Journ.,  1871.  — Arnold,  Eodem  loco,  1871.  — Heubner, 
Ueber  einem  seltenen  Fall  von  indirecter  Magenlungenfistel,  in  Folge  eines  perforiren- 
den  Magengeschwüres  ( Arch . d.  Heilk.,  1871).  — Ziemssen,  Ueber  die  Behandlung  des 
einf achen  Magengeschwüres  (Sammlung  klin.  Vortràge,  1871). 

Chabffard,  Ulcère  simple  du  duodénum  (Gaz,,  hôp.,  1871).  — Barclay,  Rogers,  Per- 
forating ulcer  of  the  duodénum  ( The  Lancet,  1871). 

Duwez,  Ulcère  de  l’estomac,  cirrhose  du  foie,  etc.  (Presse  mèd.  belge,  1872).  — 
Broadbent,  On  a case  of  ulcer  of  the  stomach  luilh  profuse  hœmatemesis  (Med.  Times 
and  Gaz.,  1872).  — Druitt,  Case  of  perforating  ulcer  of  lhe  stomach  (Eodem  loco, 
1872).  — Jago,  Iiour-glass  stomach  witli  cicatrices  (Eodem  loco,  1872).  — Heynsius, 
Over  een  geval  van  stenosis pylori  met  consecutive  ectasie  van  de  maag  en  ruclus  van 
bramlbaar  gas  (Tijdschrift  voor  Geneesk.,  1874).  — Revillout,  Gaz.  hôp.,  1874.  — 
Bôttcher,  Zur  Genese  des  per forirenden  Magengeschwürs  (Dorpaler  med.  Zellsch.,  1874). 
— Iioupe,  Ulcère  simple  de  l’estomac  à marche  foudroyante  (Progrès  mèd.,  1874).  — 
Austin  Flint,  Cases  illustrative  of  gastric  ulcer  attributable  to  cirrhosis  of  the  liver, 
and  general  spinal  paralysls  (New-York  med  Record,  1874).  — Crocq,  Vaste  ulcère  de 
l’estomac  (Presse  mèd.  belge,  1874).  _ Wood,  A case  of  cicatrix  of  the  pylorus  and  of 
ie  stomach  causing  death  (Brit.  med.  Journ.,  1874).  — Quincke,  Dilatatio  venlriculi 
mü  Ourchbruch  in  das  Colon  (Corresp.  Bl.  f.  Schweizer  Aerzte,  1874;.  - Juliusber- 

æèrlTrn  T 9m  Lun9enfis,d ’ in  FolV*  Perforation  eines  Ulcus  venlriculi 

■ ‘ «•  ochen.,  1874).  Meyer,  Ein  Fall  von  ulcus  simplex  in  Verbinduna 

Pollak  Perforirendes  Duodenalgeschwür  (Wien.  med.  Presse,  1873)  - Stick  Duo 

Dmïin‘°h  ‘n  * **  h (Deuü  k.  aL  r Z’ m ' 

tature  (Il  Morgagni,  1874).  ^ ° " CeraU0M  C la  Perf°™™ne  del  duodeno  nette  scot- 
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périphérique,  démontrent  que  le  processus  n’est  point  celui  de  l’ulcération 
commune,  et  l’interprétation  de  Rokitansky  et  de  Virchow  devient  par  là 
fort  vraisemblable.  La  modification  première  est  un  trouble  circulatoire 
local  qui  amoindrit  la  vitalité  du  tissu,  et  lui  enlève  sa  résistance  naturelle 
à l’action  du  suc  gastrique.  Ce  trouble  circulatoire  consiste,  d’après  Roki- 
tansky, en  une  stase  circonscrite  avec  infiltration  ou  érosion  hémorrhagique  ; 
cette  stase  peut  bien  être  la  conséquence  d’une  inflammation  catarrhale 
commune,  mais  le  plus  ordinairement  elle  résulte  d’une  hyperémie  méca- 
nique, suite  de  l’athéromasie  ou  de  la  dégénérescence  graisseuse  des  petits 
vaisseaux.  Virchow  a complété  ces  données  en  montrant  que  la  stase  peut 
aussi  être  l’effet  de  Yobturalion  (par  thrombose  ou  embolie)  de  petits  ra- 
meaux des  artères  gastriques,  et  les  expériences  de  Mïiller  ont  appris  que 
les  thromboses  des  veines  de  l’estomac  et  de  la  veine  porte  peuvent  avoir 
les  mêmes  conséquences.  Quoi  qu’il  en  soit  du  point  de  départ  de  ce  désordre 
circulatoire,  cette  stase  est  une  stase  mécanique;  vu  l’insuffisance  de  l’é- 
change sanguin  (nutritif),  la  vitalité  du  tissu  est  compromise  au  niveau  de 
la  plaque  ecchymotique,  et  la  couche  libre  est  transformée  en  une  eschare 
très-superficielle  qui  ne  peut  plus  résister  à la  corrosion  du  suc  gastrique, 
elle  est  détruite  peu  à peu,  et  le  travail  ulcératif  gagnant  ensuite  en  pro- 
fondeur, peut  aboutir  à la  perforation.  Il  résulte  de  là  que  l’ulcère  simple 
n’a  rien  de  spécifique  à l’origine,  ce  qu’avait  fort  bien  indiqué  Engel;  ce  qui 
est  spécial,  cest  l’action  dusuc  gastrique,  qui  fait  disparaître  les  caractères 
primitifs  de  la  lésion  et  lui  imprime  secondairement  un  aspect  toujours 
le  même.  Or,  comme  on  n’a  guère  occasion  d observer  que  cette  phase 
seconde  de  l’altération,  on  a conclu  de  l’uniformité  qu  elle  présente  alors 
à une  identité  originelle,  et  l’on  a créé  de  la  sorte  une  espèce  morbide  qui 
a quelque  chose  d’artificiel.  En  d’autres  termes,  il  est  fort  possible  que 
l’ulcère  simple  n’ait  rien  de  caractéristique  au  point  de  départ,  et  qu  une 
ulcération  quelconque  de  l’estomac  puisse  revêtir,  sous  Vin  fluence  de  la 
corrosion,  les  caractères  objectifs  qui  distinguent  la  lésion  à la  période 
d’état.  On  comprend  dès  lors  que  Fôrster  regarde  les  exulcèralions  catar- 
rhales et  les  ulcérations  diphlhériques  comme  des  origines  possibles  de  1 ul- 
cus  rolundum. 

L étiologie  ne  présente  qu’un  petit  nombre  de  données  positives.  Dette 
lésion  est  très-fréquente,  carBrinton,  réunissant  un  grand  nombre  de  re- 
levés démontre  qu’elle  est  rencontrée  cinq  fois  sur  cent  autopsies.  Les 
rapports  de  chaque  auteur  en  particulier  sont  d’ailleurs  assez  différents  pour 
qu’on  soit  autorisé  à admettre  que  l’ulcère  n’a  pas  la  même  fréquence  dans 
toutes  les  contrées.  Plus  commun  chez  la  femme  que  chez  1 homme,  dans 
la  proportion  de  2 à 1 selon  Brinton,  de  7 à 2 d’après  Willigk,  la  maladie 
est  d’autant  plus  fréquente  que  l’àge  est  plus  avancé.  Cette  pi  oposi  ion 
mérite  de  fixer  l’attention  au  point  de  vue  du  diagnostic,  d autan  P ' 
qu’il  y a quelques  années  on  avait  conclu,  d’après  un  nombre  i e ai  s 
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trop  peu  considérable,  que  l’ulcère  est  une  affection  de  la  jeunesse  et  de 
l’âge  adulte.  — Les  constitutions  faibles,  épuisées  par  les  fatigues  et  les 
excès,  sont  particulièrement  exposées;  la  fréquence  relativement  assez 
grande  de  la  maladie  chez  les  chlorotiques  peut  être  attribuée  à la  fragilité 
native  (Rokitansky)  ou  à la  stéatose  (Virchow)  des  capillaires,  que  nous 
avons  déjà  signalées  en  étudiant  les  hémorrhagies  en  général.  On  a sou- 
vent  fait  figuier  les  désordres  de  la  menstruation  au  nombre  des  causes 
de  1 ulcère  stomacal,  mais  ce  rapport  n’est  point  démontré;  il  est  même 
beaucoup  plus  vraisemblable  que  les  troubles  menstruels  sont  la  consé- 
quence de  la  dyspepsie.  Il  résulte  des  analyses  de  Jaksch  que  la  tubercu- 
lose et  1 état  puerpéral  sont  les  seules  conditions  pathologiques  dont  l’in- 
fluence prédisposante  soit  bien  établie.  — Quant  aux  causes  occasionnelles, 
elles  sont  à peu  près  inconnues;  on  a accusé  les  refroidissements,  l’habi- 
tude de  prendre  des  aliments  trop  chauds,  l’ingestion  de  boissons  très- 
froides  pendant  que  le  corps  est  en  sueur,  l'abus  des  spiritueux,  mais,  à 
1 exception  de  la  dernière,  ces  prétendues  causes  sont  fort  hypothétiques. 
D apres  Gerhardt,  l’alcool  favorise  la  production  et  les  progrès  de  l’ulcère 
en  provoquant  la  fermentation  acide  du  contenu  gastrique,  et  en  altérant 

par  la  le  rapport  normal  de  ce  milieu  avec  l’alcalinité  du  sang  qui  circule 
dans  les  vaisseaux. 

L’ulcère  du  duodénum  est  beaucoup  plus  rare  que  celui  de  l’estomac  ; 
mais,  a 1 inverse  de  ce  dernier,  il  est  plus  fréquent  chez  l’homme  que  chez 
la  femme,  et  ,1  appartient  surtout  à la  période  moyenne  de  la  vie  (Krauss) 

- Parmi  les  causes  particulières  qui  lui  donnent  naissance,  il  convient  de 
signaler  les  brûlures  étendues  du  tégument  externe. 


anatomie  pathologique. 

L’ulcère  gastrique  siège  ordinairement  dans  le  voisinage  du  pylore  et  de 

même  davantage  La  uoLm  p i™!  PT  d argent  de  cincI  ^ancs,  et 
en  raison  d’„„  accroire m"  nU  u “lcère  récent  î Plus  tard,  soit 
plusieurs  ulcérations  elle  peut  de  ver  PUI  SUlte  cle  la  confluence  de 

MCCO»,  - pl.  rr  ""  S0,,t  l0Ul  au‘!1'ès  <le  r-rillc.  pylo- 
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rique.  La  profondeur  de  la  perte  de  substance  est  variable  : elle  peut  être 
bornée  à la  muqueuse  et  au  tissu  sous-muqueux;  elle  peut  aller  au  delà 
et  aboutir  à la  destruction  totale  des  tuniques,  c’est-a-dire  a la  périma 
lion  Mais  dans  tous  les  cas  l’ulcération,  vue  de  la  muqueuse,  a la  meme 
disposition  : elle  est  infundibuliforme ; la  base  de  1 entonnoir  est  sui  a 
surface  interne  de  l’estomac,  le  sommet  est  tourne  vers  la  séreuse  don  i 
se  rapproche  plus  ou  moins;  la  solution  de  continuité  est  abrupte,  ladite 
à pic  ; elle  ne  présente  ni  l’intumescence  inégale,  ni  les  anfractuosités  de 
l’ulcération  suite  d’inflammation  ; et  quand  la  perforation  est  effectuée, 
fice  péritonéal  est  lui-même  nettement  découpé  comme  a l emporte-piece 
Quand  l’ulcère  est  ancien,  la  base  du  cône  n’est  pas  toujours  lisse  et  au 

niveau  de  la  surface  muqueuse;  elle  est  gonflee,  leSer®®e“  10  ™ ’ 

l’examen  microscopique  montre  que  cet  épaississement  est  du  a une  exsu 
îhür plastique  dans  le  tissu  sous-muqueux.  Dans  des  cas  plus  rares,  le 
gonflement  et  l’induration  sont  plus  marqués;  la  coupe  du  segment  basi 
K™  r Compacte,  comme  lardacée,  parfois  même  elle  présente  une  colo- 
ration brunâtre,  et  la  lésion  offre  alors  une  certaine  ressemblance  avec 

^ La 'guérison  est  fréquente  ; on  en  peut  juger  par  le 
. , . . j piratrices.  Or  les  observations  anatomiques  de  Dittiicli, 

lakscli  ewilli°k  et  Dahlerup  montrent  une  proportion  sensibiement  ega  e 
Jakscti,  yun0K  J peut  conclure  avec  Br  inton  que  la  le- 

dernière  membrane,  qui  est  comme  froncee  ( se  gas„-ique. 

néale,  et  attirée  clans  le  cône  cicatriciel  du «te .daja  eu  . \ 

U renroiUTio»  «f  « «T  ™ je  qui  y est 

sur  sept  ou  huit  cas  (Bnnl  )>■;  o-mul  cul-de-sac.  Alors  même  que 
le  Plus  «posé,  vient  ensuite  ce  u,  u grand  ol  é„an. 

l'ulcère  détruit  toutes  les  lun'q ’.e  ' )a  deitruction  du  tissu  gagne 
clie ment  dans  le  pentoine  . < 1 adhérences  entre 

e„  profondeur,  une  péntonUe  — pa,.,ie  inl4. 

l’estomac  et  les  organes  toi  -,  , nd  bien  même  la  corro- 

grante  de  l’ulcère,  ils  font  office  u Pai  ’ l’épanchement  péritonéal 

sion  atteint  Inséreuse,  la  adhérences 

n’a  Pas  feu,  et  ses  1.  ^chc  du 
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sant  paroi  n’est  pas  immédiat;  il  est  établi  par  une  couche  plus  ou  moins 
épaisse  de  tissu  conjonctif  interposé,  et  il  esta  remarquer  que  la  rétraction 
cicatricielle  dans  ces  conditions  se  fait  toujours  dans  le  même  sens  : c’est 
la  base  de  l’ulcère  et  la  muqueuse  gastrique  qui  sont  attirées  vers  la  masse 
conjonctive  et  l’organe  adhérent;  jamais  celui-ci  ne  vient  faire  saillie  en 
loi  me  de  bouchon  dans  la  solution  de  continuité.  — La  préservation 
issue  de  ces  adhérences  est  souvent  définitive;  mais,  dans  certains  cas, 
le  travail  ulcératif  continue,  des  cavités  sont  creusées  dans  l’épaisseur 
du  ioie,  de  la  rate,  du  pancréas,  ou  bien  des  communications  anormales 
s établissent  entre  1 estomac  et  le  côlon  ; parfois  même  il  se  forme  une 
fistule  cutanée,  ou  une  fistule  gastro-pulmonaire  par  perforation  du 
diaphragme.  — Qu’il  soit  primitif  ou  consécutif  à la  destruction  d’une 
occlusion  temporaire,  V épanchement  dans  le  péritoine  donne  lieu,  dans  la 
majorité  des  cas,  à une  péritonite  généralisée  à marche  très-rapide. 
Quelquefois  pourtant  les  choses  se  passent  autrement;  des  adhérences 
périphériques  jouent  le  rôle  de  membranes  enkystantes,  et  l’épanchement 
est  tout  d’abord  circonscrit  dans  cette  cavité  artificielle;  l’inflammation 
qu  il  provoque  reste  limitée,  elle  se  termine  par  suppuration,  et  produit 
des  foyers  purulents  enkystes  qui  siègent  ordinairement  entre  la  face  in 
feneure  du  diaphragme  d’une  part,  la  rate  et  la  paroi  postérieure  de  l’es- 
tomac d autre  part.  Plus  tard,  après  un  intervalle  souvent  fort  Ion-  ces 
ojeis  finissent  par  se  rompre  à travers  le  diaphragme  (ce  qui  esUrès- 
rare),  ou  bien  dans  le  péritoine. 

L’action  de  l’ulcère  sur  les  vaisseaux  témoigne  bien  qu’il  s’agit  ici  d’un 
travail  destructeur  tout  spécial,  étranger  au  processus  inflammatoire  c„m 
" ’ les  vaisseaux,  en  effet,  ne  sont  pas  oblitérés  au  voisinage  de  l’ulcé 
ration  et  quand  elle  les  atteint,  des  hémorrhagies  ont  lieu,  dontPabondancë 
et  la  gravite  sont  en  rapport  avec  le  volume  de  l’artère-  il  n’v 

coOTéS  notable  etîfcté™  supeiflci6k  aucun  in- 

symptomatique qu’elle"  l’est'  au  no  m"'  1™  a"SS'  COm|,lèle  a"  Point  de  vue 

irices  profondesTt  é „ cel  „ es::^rl°m,>e-  ■*  * *«- 

péritonéales,  celles  qui  comprennon?  « mpa?0ées  d'a'|l>érences 
minent  des  désordres  graves  et  persistants  'c’e"sT  r'’ues’  (i<iter- 

PyhriiW  consécutr^1 
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circonstances,  les  fibres  musculaires  qui  avoisinent  la  cicatrice  présentent 
ordinairement  une  hypertrophie  notable  (Otto  d Ànnaberg). 

Les  récidives  sont  assez  fréquentes  : elles  résultent  tantôt  de  la  rupture 
d’une  cicatrice,  tantôt  de  la  formation  d’un  nouvel  ulcère.  - L’état  de  la 
muqueuse  gastrique  n’est  pas  toujours  le  même;  elle  présente  assez  sou- 
vent dans  toute  son  étendue  les  altérations  du  catarrhe  chronique  avec 
hypersécrétion  abondante  (gastrorrhée)  ; mais  dans  bien  des  cas  ces  mo 

diûcations  sont  nulles  ou  à peine  appréciables. 

L’ulcère  duodcnai  occupe  la  première  portion  du  duodénum,  rarement 
la  portion  verticale,  et  dans  un  cas  seulement  on  l’a  vu  dans  la  troisième 
uortion.  Cette  limitation  est  un  argument  de  plus  en  faveur  de  influente 
du  suc  gastrique  sur  la  production  de  cette  lésion;  toutefois,  de  nouvelles 
observations  sont  nécessaires  sur  ce  point,  car  Lebert,  tout  en  reconnais- 
sant  la  rareté  (la  fait,  affirme  que  l'uleère  perforant  peut  naître ^ dans  toute 
l’étendue  du  tube  intestinal.  Les  caractères,  la  marche,  le  mode  de  ema 
irisation  de  l’ulcère  duodénal,  sont  les  mêmes  que  pour  1 ulteie  gas- 
u-l  ué  ici  aussi  on  peut  observer  une  occlusion  temporatre  ou  défunt,  e 
J des  organes  voisins,  notamment  par  le  fo.e,  le  pancréas,  la  vesicu  e 
Mioire  et  la  paroi  postérieure  de  l'abdomen.  La  rétraction  c.catr, celle 
-eut  avoir  les  mêmes  conséquences  fâcheuses,  c'est-a-dire  une  sténos 
duodénale;  en  outre,  elle  peut  amener  l'oblitération  -a  c oie  oq 
pi  du  nancréatique.  Dans  un  cas  récemment  obseive  par  Stich,  lu 
a pèrfoié  l'aorte  abdominale  avec  laquelle  le  duodénum  aval»  contracte  de 

fortes  adhérences. 


SYMPTOMES,  MARCHE,  DIAGNOSTIC. 


meurt  en  quelques  hemra . mi i en  q 1 silencieusement,  sourdement, 

?-*  r*  i: — Mrrodé 

le  péritoine  ou  une  branche  arlenellc  io  ^ k précédente; 

La  forme  RAtunE  ou  aigue  a an,  ^ ^ ensemble  de  symptômes 
mais,  avant  d en  amvei  la,  P douleurs  vives,  vomissements 

analogues  à ceux  de  la  gastrite  ^'^vforaZn  ou  Hémorrhagie  au  bout 
incessants,  prostration,  fit  \ i o,  p F 1 d’après  les 

de  huit  à quinze  jours.  Le  diagnostic  ne  peut  el.e  fait  que 
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antécédents;  si  l’on  est  bien  certain  que  le  malade  n’a  ingéré  aucune 
substance  nocive,  l’ulcère  à marche  rapide  peut  être  affirmé. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  maladie  a une  marche  chronique, 
et  elle  peut  tuer  sans  fièvre  aucune.  Les  symptômes  fondamentaux  sont 
des  douleurs,  des  vomissements.  Ces  phénomènes,  qui  en  eux-mêmes  sont 
communs  cà  toutes  les  affections  gastriques,  présentent,  dans  les  cas  types, 
des  caractères  vraiment  distinctifs. 

La  douleur  occupe  le  creux  épigastrique;  elle  est  limitée  en  un  point 
toujours  le  même,  et,  quand  elle  présente,  des  irradiations  vers  les  hypo- 
chondres  ou  l’abdomen,  ce  qui  n’est  pas  très-rare,  c’est  dans  ce  point  fixe 
qu  elle  est  le  plus  intense.  Avec  cette  douleur  cciphoïdiënne  on  observe 
piesque  constamment  une  douleur  dorscile  dans  un  point  correspondant  en 
hauteur  à celui  de  la  région  antérieure.  Le  caractère  de  la  douleur  varie; 
elle  est  brûlante,  térébrante,  lancinante,  ou  bien  elle  est  sourde  et  comme 
contusive.  A cette  localisation  fixe  s’ajoute  un  phénomène  non  moins  im- 
portant : la  douleur  est  augmentée  par  la  pression,  par  la  constriclion  des 
vêtements,  quelquefois  par  les  mouvements  du  tronc,  et  elle  est  exagérée 
par  l’ingestion  des  aliments,  notamment  par  les  substances  irritantes  et 
de  digestion  difficile. 


D apres  le  temps  qui  s’écoule  entre  l’ingestion  et  l’exaspération  de  la 

douleur,  on  peut  juger  de  la  situation  de  l’ulcère  : il  occupe  vraisembla- 

J ement  la  portion  cardiaque  si  l’aggravation  se  fait  sentir  aussitôt  après 

e repas;  il  est  voisin  du  pylore,  si  elle  est  différée  d’une  heure  ou  deux- 

le  delai  est-il  plus  long  encore,  on  peut  songer  à l’ulcère  duodénal.  — 

Dans  quelques  cas  rares,  l’alimentation  n’augmente  pas  la  douleur;  bien 

qne  e fait  soit  exceptionnel,  il  a son  importance  au  point  de  vue  du  dia- 
§ nostic. 

Indépendamment  de  celte  douleur  fixe  et  continue,  les  malades  ont 
des  accès  pendant  lesquels  la  douleur  locale  atteint  son  maximum  et 

, ' . ? dans  Ie  dos  et  dans  loute  l’étendue  de  l’abdomen.  Ces  paroxysmes 
accès  de  cardialgie  ou  gastralgie)  sont  horriblement  pénibles  : le  patient 
e tord  courbé  par  la  souffrance,  ses  traits  s’altèrent;  il  y a parfois  des 
convulsions  generales  par  excitation  réflexe  de  l’axe  spinal,  ou  bien  des 

ce  uiiefo' vô  6t  C6t  Gtat  persiste  ordinairement  sans  atténuation  jusqu’à 

^ V;d6  Après  cet  orage,  le  makde'est 

, "la  s.  ceLte  fa"S»e  est  une  délivrance,  car  elle  est  le  sfonal  d’mm 
i*ase  de  bien-être  relatif  dont  la  durée  est  parfois  de  phisieu  & mn  lie" 

L invasion  de  ces  accès  est  communément  instantanée  ils  son  , T 

61  7 l’*limenlatlon,  tantét  par  fiance  du  S t VlZS 
principalement  aux  pieds,  tantôt  par  des  impressions  moral!!  ’ 

***«..»» 

L’interprétation  de  ces  douleurs  paroxystiques  causées  par  une  lésion 
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permanente  n’est  pas  sans  difficultés,  et  il  est  probable  qu’aucune  des 
explications  proposées  n’est  vraie  à l’exclusion  des  autres,  c’est-à-dire 
que  les  accès  n’ont  pas  constamment  la  même  origine.  Quoi  qu’il  en  soit, 
voici  les  conditions  pathogéniques  qui  ont  été  invoquées  : l’action  irritante 
des  aliments  sur  la  surface  de  l’ulcère,  théorie  inapplicable  aux  accès  qui 
surviennent  dans  L’état  de  vacuité;  — l’hypersécrétion  de  suc  gastrique 
provoquée  par  l’alimentation  : cette  opinion  est  passible  de  la  même  re- 
marque; elle  est  sans  doute  vraie  pour  certains  cas,  elle  ne  1 est  pas  pour 
tous;  — l’irritation  des  filets  nerveux  successivement  atteints  par  les 
progrès  de  l’ulcère  : cette  explication  est  de  Bamberger,  et,  comme  il  le 
fait  remarquer  lui-même,  elle  convient  surtout  aux  cas  dans  lesquels  les 
paroxysmes  douloureux  sont  accompagnés  d hématémèse;  le  tiiaillement 
des  adhérences  qui  unissent  l’estomac  aux  organes  voisins  : cette  opinion 
de  Niemeyer  n’est  admissible  que  pous  les  périodes  avancées  de  la  mala- 
die et  pour  les  accès  qui  sont  provoqués  par  l’alimentation;  c est  alois 
seulement  que  les  mouvements  de  l’estomac  sont  assez  énergiques  poui 
exercer  sur  les  adhérences  des  tractions  douloureuses. 

Le  vomissement  est  l’autre  symptôme  caractéristique.  Bien  qu  il  présente 
d’assez  grandes  variétés  quant  à sa  fréquence,  il  offre  en  général  certaines 
particularités  distinctives;  il  accompagne  les  accès  douloureux,  auxquels 
il  met  souvent  un  terme;  il  est  provoqué  par  les  mêmes  causes,  et  consé- 
quemment c’est  surtout  après  l’ingestion  des  aliments  qu’il  survient;  il 
est  d’autant  plus  rapide  que  l’ulcère  est  plus  voisin  du  cardia,  et  \ on 
peut,  d’après  ce  délai,  préjuger  le  siège  de  la  lésion.  Toutefois,  lorsqu  e e 
occupe  la  partie  moyenne  de  l’estomac  et  qu’elle  est  éloignée  des  orifices 
de  l’organe,  le  vomissement  est  moins  constant;  il  peut  manquer  pendant 
les  premières  périodes  de  la  maladie.  On  observe,  du  reste,  les  mêmes 
particularités  que  pour  le  retour  des  douleurs;  tous  les  aliments  ne  pro- 
voquent pas  également  le  vomissement,  et  au  début  ce  sont  les  acides 
les  graisses,  les  substances  de  digestion  difficile  qui  sont  principalemen 
reielées.  Les  vomissements  alimentaires  ne  sont  pas  les  seuls;  bon  nombie 
de  malades  vomissent  jeun,  et  ils  rejettent  alors,  soit  des  matières  mu- 
queuses teintes  par  la  bile  en  jaune  ou  en  vert,  so.l  un  liquide  acide  fi- 
lant et  incolore  (vomissement  pituiteux );  il  n’est  pas  rare  que,  dans 
cas,  les  aliments  soient  conservés.  Les  matières  vomies 
ment  des  sarcines,  à moins  que  l’estomac  ne  soit  le  s.ege  d une  dilatation 
anormale  (Bamberger).  Au  point  de  vue  du  diagnostic,  les  vom ^ssements 
muqueux  et  pituiteux  n’ont  pas  à beaucoup  près  1 importance  des  «e 
ments  alimentaires;  ils  tiennent  moins  à l’ulcère  lui-même  qu  au  cata  e 
qui  l’accompagne,  et,  de  fait,  ils  ne  présentent  aucun  Qii.u  tie  fi 
distingue  des  vomissements  du  catarrhe  simple;  au  con  raire,  e 
sements  alimentaires  avec  accès  cardialgiques,  survenant  plus ■ 0 
régulièrement  après  le  repas,  sont  quasi  pathognomoniques,  et  du  g 
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tic  probable  devient  certain  lorsqu’il  existe  en  outre  des  vomissements  de 
sang.  Ce  symptôme  est  fréquent,  mais  non  constant  (29  pour  100  d’après 
Müller)  ; le  sang  est  mêlé  aux  aliments  et  aux  liquides  vomis,  ou  bien  il 
est  rejeté  seul;  il  est  liquide,  rouge  clair  ou  rouge-brun,  lorsqu’il  est  vomi 
au  moment  même  où  il  est  versé  dans  l’estomac;  il  est  en  caillots  dif- 
fluents  ou  noirs  lorsqu’il  séjourne  peu  de  temps  dans  l’organe;  il  est  à 
l’état  de  poussière  noirâtre  semblable  à de  la  suie  ou  du  marc  de  café, 
lorsqu’il  est  resté  assez  longtemps  dans  l’estomac  pour  être  modifié  par 
le  sue  gastrique.  Il  y a un  rapport  constant  entre  la  quantité  et  l’aspect 
du  sang.  On  conçoit,  en  effet,  qu’une  effusion  abondante  provoque  in- 
stantanément l’acte  réflexe  du  vomissement,  tandis  que  l’irritation  moindre 
résultant  d’une  hémorrhagie  faible  n’épuise  pas  d’emblée  la  tolérance 
gastrique,  et  permet  un  séjour  plus  ou  moins  prolongé  du  liquide;  il  peut 
alors  être  digéré  et  transformé  en  détritus  noirâtre;  la  même  chose  est 
possible  lorsque  l’hémorrhagie  se  fait  en  plusieurs  fois.  Dans  l’ulcère, 
les  petites  hémorrhagies  donnant  lieu  à l’hématémèse  marc  de  café,  sont 
relativement  rares,  elles  sont  dues  à l’ouverture  des  capillaires  atteints 
par  la  lésion;  l’hématéinèse  rouge  est  la  règle,  elle  résulte  de  l’érosion 
d’une  branche  vasculaire  volumineuse;  elle  est  subite,  ou  bien  elle  est 
précédée  soit  d’une  sensation  de  chaleur  et  de  plénitude  à l’épigastre, 
soit  d’un  accès  de  gastralgie.  Cette  hémorrhagie  peut  être  mortelle; 
lorsqu’il  n’en  est  pas  ainsi,  les  malades,  après  avoir  vomi  du  sang  rouge 
à peine  modifié,  finissent  par  rejeter  du  sang  coagulé,  en  détritus,  le 
lendemain  de  l’accident,  et  même  les  jours  suivants  ; le  plus  souvent  ils 
ont  aussi  des  selles  sanglantes  ( melæna ).  — Dans  le  cancer,  l’hématémèse 
marc  de  café  est  au  contraire  beaucoup  plus  commune  que  le  vomisse- 
ment rouge. 

Les  autres  phénomènes  observés  dans  le  cours  de  l’ulcère  simple  n’ont 
rien  de  spécial;  les  troubles  digestifs  sont  ceux  du  catarrhe  concomi- 
tant, et  comme  ce  dernier  varie  en  intensité  et  en  étendue,  ils  sont  eux- 


mêmes  plus  ou  moins  prononcés;  certains  malades  sont  tourmentés  par 
des  flatulences,  de  la  pyrosis,  du  pytalisme;  d’autres  n’éprouvent  que 
les  symptômes  propres  de  l’ulcère,  et  dans  l’intervalle  de  leurs  accès  de 
douleurs  et  de  vomissement  ils  sont  dans  un  état  satisfaisant;  parfois 
même  l’appétit  est  conservé.  — La  langue,  par  suite,  est  blanche  et  cou- 
verte d’un  enduit  épais  comme  dans  le  catarrhe  simple,  ou  bien  elle  est 
rouge,  fendillée,  luisante,  et  dans  ce  cas  il  y a toujours  une  soif  pénible. 
Cet  état  de  la  langue  est  principalement  observé  chez  les  individus  qui 
ont  des  vomissements  fréquents.  — En  l’absence  d’hémorrhagie  gastrique 
et  de  complication  intestinale,  la  constipation  est  la  règle. 

Rien  n’est  plus  variable  que  I’état  général  de  la  nutrition  et  I’habitus 
EXTERIEUR  des  malades.  L’amaigrissement  et  l’aspect  cachectique  sont 
certainement  plus  tardifs  que  dans  le  cancer,  mais  ce  n’est  là  qu’une  pro- 
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position  générale  qui,  dans  le  particulier,  se  heurte  à beaucoup  d’excep- 
tions; il  est  bien  évident  que  la  fréquence  des  vomissements,  l’abondance 
et  le  retour  des  hémorrhagies,  la  répétition  et  l'intensité  des  accès  dou- 
loureux, sont  ici  des  conditions  de  premier  ordre,  et  comme  elles  sont 
fort  variables  d’un  cas  à un  autre,  la  modalité  constitutionnelle  ne  l’est 
pas  moins.  Ce  qui  est  positif,  c’est  que  les  patients  ne  prennent  jamais  la 
teinte  jaune-paille  du  cancer;  mais  il  n’est  pas  moins  certain  que,  tard 
ou  tôt,  si  la  maladie  dure,  ils  maigrissent,  perdent  leurs  forces,  devien- 
nent pâles  et  anémiques,  ils  peuvent  même  présenter  des  œdèmes  cachec- 
tiques, que  leur  mobilité  et  leur  diffusion  distinguent  des  œdèmes  par 
thrombose,  propres  au  cancer. 

La  duree  de  la  maladie,  je  parle  de  la  forme  chronique  commune,  est 
très-variable;  tout  ce  qu’on  en  peut  dire,  c’est  qu’elle  embrasse  plusieurs- 
années,  depuis  deux  jusqu’à  cinq  ; au-dessus  de  ce  chiffre,  les  cas  peu- 
vent déjà  être  dits  exceptionnels,  cependant  Bamberger  en  a observé  plu- 
sieurs qui  ont  duré  de  huit  à dix  ans,  et  il  y a quelques  exemples  d’une 
prolongation  plus  grande  encore  (Bamberger,  Brinton).  Au  surplus,  la 
marche  de  la  forme  chronique  n’est  pas  continue;  elle  présente  des- 
phases alternatives  d’aggravation  et  de  rémission  complète,  qui  conduisent 
à admettre  soit  des  arrêts  dans  le  travail  ulcératif,  soit  l’interruption  du 
travail  de.  réparation,  soit  même  la  rupture  d’une  cicatrice  superficielle. 
Dans  certains  cas,  la  marche  lente  et  apyrétique  de  la  maladie  est  inter- 
rompue par  un  épisode  aigu  que  caractérisent  des  douleurs  abdominales- 
plus  ou  moins  étendues,  de  la  fièvre  et  parfois  des  vomissements  bilieux; 
ces  phénomènes  sont  dus  à l’inflammation  du  péritoine. 

Les  terminaisons  sont  nombreuses.  La  guérison  peut  être  complète; 
non-seulement  l’ulcère  se  cicatrise,  mais  il  ne  laisse  ni  adhérences  ni 
rétrécissement  qui  puissent  gêner  les  fonctions  de  l’estomac;  le  malade 
ainsi  guéri  est  rendu  à la  plénitude  de  la  santé.  — La  guérison  peut  être- 
incomplète;  l’ulcère  est  cicatrisé,  et  a ce  point  de  vue  la  lésion  est  ré- 
parée, mais  il  y a des  adhérences  qui  entravent  les  mouvements  de  l’es- 
tomac, ou  bien  une  sténose  cicatricielle  de  l’orifice  pylorique  : dans  le 
premier  cas,  le  patient  conserve  toute  sa  vie  de  la  dyspepsie  et  des  accès 
douloureux  ; dans  le  second  cas,  il  a en  outre  des  vomissements  constants, 
une  constipation  opiniâtre,  et,  après  un  temps  qui  varie  suivant  le  degré 
du  rétrécissement,  il  succombe  par  inanition.  Dans  ces  circonstances,  on 
voit  se  développer  une  dilatation  gastrique  appréciable  à la  vue  et  à la 
percussion;  souvent  aussi  on  peut  constater  par  la  palpation  une  luoicut 
limitée,  de  consistance  variable,  ou  une  tuméfaction  diffuse  résultant  des 
adhérences  et  de  l’hypertrophie  musculaire.  — La  mort  est  produite  pai 
épuisement,  par  hémorrhagie  (5  pour  100  îles  cas  mortels,  Brinton),  pai 
perforation  (13,4  pour  100  des  cas  mortels).  Dans  ce  dernier  cas,  elle 
est  précédée  de  péritonite  suraiguë,  ou  bien  elle  a lieu  dans  le  collapsusr 
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quelques  heures  à peine  après  la  douleur  violente  qui  indique  l’instant  de 
la  rupture.  Lorsque  la  perforation  fait  communiquer  l’estomac  avec  le 
poumon,  ce  qui  est  fort  rare,  le  patient  succombe  avec  les  symptômes  de 
la  gangrène  pulmonaire. 

Il  résulte  de  cet  exposé  que  le  pronostic  de  l’ulcère  dit  simple  est  fort 
grave,  puisque  la  maladie,  alors  qu’elle  ne  tue  pas,  peut  laisser  après 
elle  d’irrémédiables  désordres. 

La  description  qui  précède  est  de  tous  points  applicable  à I’ulcère 
duodénal;  comme  il  siège  le  plus  souvent  dans  la  partie  transversale 
qui  fait  immédiatement  suite  au  pylore,  la  symptomatologie  ne  peut  être 
différente.  L’analyse  des  observations  montre  en  effet  que  les  vomisse- 
ments et  les  accès  douloureux  ne  sont  pas  plus  retardés  que  dans  l’ulcère 
stomacal  pylorique;  dans  quelques  cas,  la  douleur  fixe,  celle  que  révèle 
et  exaspère  la  pression,  a paru  siéger  plus  à droite,  mais  ce  signe  diffé- 
rentiel est  loin  d’être  constant.  Lorsque,  par  exception,  l’ulcère  siège 
dans  la  portion  verticale  du  duodénum,  il  peut  amener  de  Yictèrë  par 
propagation  du  catarrhe  aux  voies  biliaires;  mais,  en  dépit  de  la  théorie, 
l’étude  des  faits  montre  que  ce  phénomène  n’est  pas  très-fréquent.  — 
L’ulcère  cicatrisé  de  la  seconde  portion  du  duodénum  peut  oblitérer 
l’embouchure  du  canal  cholédoque,  et  causer  ainsi  un  ictère  persistant. 
Ce  phénomène  tardif  a son  intérêt  au  point  de  vue  de  l’étiologie  de  l’ic- 
tère, mais  il  ne  peut  aider  au  diagnostic  différentiel  de  l’ulcère  duodénal 
et  de  l’ulcère  de  l’estomac. 


TRAITEMENT. 


Les  indications  fondamentales  sont  les  mêmes  que  dans  le  catarrhe 
chronique,  mais  plus  encore  que  dans  cette  maladie  il  faut  restreindre 
au  minimum  le  travail  fonctionnel  et  les  mouvements  de  l’estomac;  ces 
derniers  sont  pour  1 ulcère  une  cause  d’irritation  qui  en  favorise  les  pro- 
grès. L alimentation  univoque  est  d’absolue  nécessité,  et  toute  réserve 
faite  des  idiosyncrasies  exceptionnelles,  la  diète  lactée  avec  l’eau  de  chaux 
merde  la  préférence.  Ce  régime  suflit  souvent  pour  calmer  les  douleurs; 
tans  le  cas  contraire,  on  doit  recourir  aux  préparations  de  morphine,  qui 
ont  une  action  peut-être  moins  rapide,  mais  plus  durable  que  la  belladone 
et  la  jusquiame.  Lorsque  le  vomissement  persiste,  il  faut  augmenter  gra- 
duellement la  dose  des  narcotiques,  et,  en  cas  d’insuccès,  il  convient 
dagir  eucrg.quement  par  les  révulsifs;  des  frictions  répétées  seront 
pratiquées  avec  l’hude  de  croton  sur  la  région  épigastrique,  ou  bien  on  y 
appliquera  un  vcs.calo.re  dont  on  entretiendra  la  suppuration  au  moyen 
une  pommade  ép,pasUWe;  en  même  temps  on  prescrit  la  glace  à Un- 
loueur  ; le  lait,  les  boissons,  sont  donnés  glacés  ; enfin,  si  le  vomissement 
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est  rebelle,  on  peut  administrer  la  créosote  (4  ou  5 gouttes  dans  200 
grammes  d’eau),  ou  la  teinture  d'iode  (3  ou  4 gouttes  dans  quelques 
cuillerées  d’eau  sucrée).  — Dans  certains  cas,  tous  ces  moyens  sont 
inefficaces,  le  malade  continue  à vomir  chaque  fois  qu’il  ingère  quelque 
aliment;  souvent  alors  on  obtient  par  le  sous-nitrate  de  bismuth  le  ré- 
sultat qu’on  a vainement  demandé  aux  autres  médications;  le  sel  est 
donné  en  poudre  à la  dose  de  2 à 3 grammes  une  demi-heure  ou  trois 
quarts  d’heure  avant  le  repas.  L’irritation  gastrique  est  ainsi  calmée, 
peut-être  même  le  bismuth  recouvre  l’ulcération  d’une  couche  protectrice 
qui  la  soustrait  au  contact  excitant  des  matières  ingérées,  et  l’aliment  est 
conservé,  le  vomissement  n’a  pas  lieu.  — Chez  les  malades  qui  ont  des 
vomissements  muqueux  ou  pituiteux  acides,  les  absorbants  et  les  alcalins 
rendent  de  grands  services.  Lorsqu’on  peut  allier  à la  diète  lactée  la  cure 
thermale,  les  résultats  sont  cà  la  fois  plus  rapides  et  plus  certains.  Nie- 
meyer  recommande  particulièrement  les  eaux  de  Marienbad  et  de  Carls- 
bad  ; il  est  probable  que  chez  les  individus  non  débilités,  les  eaux  de 
Vichy  (Hauterive)  ne  seraient  pas  moins  efficaces.  — Lorsque  le  traitement 
précédent  échoue,  on  peut  tenter  la  médication  par  le  nitrate  d’argent, 
selon  les  préceptes  exposés  à propos  du  catarrhe  chronique.  — La  per- 
foration, qui  est  souvent  subite,  est  parfois  annoncée  par  l’aggravation 
de  tous  les  symptômes,  notamment  de  la  douleur;  il  faut  dans  ce  cas 
prescrire  le  repos  au  lit,  l'opium  à hautes  doses,  et  maintenir  des  appli- 
cations de  glace  sur  l’épigastre  et  le  ventre  ; on  peut  réussir  ainsi  à con- 
jurer le  péril. 


CHAPITRE  VI. 

CANCER  DE  L’ESTOMAC. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Le  cancer  de  l’estomac  (1)  est  une  des  manifestations  les  plus  communes 
ele  la  dialh'ese  cancéreuse ; il  n’est  dépassé  en  fréquence  que  par  le  cancer 


(1)  PLOUQUET,  MORGAONI,  VAN  SWIETEN,  J.  l'UANK. 

Daniel,  Sur  le  squirrhe  de  l’estomac.  Paris,  1804.  - Chxrdel,  Monographie  des  dé- 
générescences squirrheuses  de  l’estomac.  Paris,  1804.  Bayle  et  Cayol,  in  Dicl.  des 
sc.  méd.  Paris,  1812.  — Germain,  Sur  les  causes  et  le  diagnostic  du  sqinrrhe  du  py- 
lore. Paris,  1817.  - Piedagnël,  Sur  les  vomissements  considérés  dans  l’état  sain  et 
dans  les  maladies  cancéreuses  de  l’estomac.  Paris,  1821.  Sharpey,  De  ventriculi 
carcinomate.  Edinb.,  1823.  — Schuller,  De  scirrlio  ventriculi.  Wiirzburg,  1824.  — 
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de  l’utérus  et  du  sein  chez  la  femme.  Maladie  de  Page  mûr  et  de  la 
vieillesse,  le  carcinome  gastrique  a son  maximum  de  fréquence  de  qua- 
rante-cinq à soixante-cinq  ans;  de  trente  à quarante  il  est  exceptionnel. 
Contrairement  à.  la  proposition  de  Chardel,  il  atteint  les  deux  sexes  en 
proportion  sensiblement  égale  (Lebert)  ; en  revanche,  les  relevés  de  Pruner, 
Ri?ler,  Pollak  et  autres,  démontrent  qu’il  est  remarquablement  rare  dans 
les  contrées  orientales  (Perse,  Turquie,  Égypte).  D après  Lebert,  la  ma- 
ladie est  plus  commune  dans  les  hautes  classes  de  la  société  que  dans  les 
classes  pauvres,  et,  selon  Bamberger,  les  gros  mangeurs  de  constitution 

J.  Bourdon,  Sur  le  cancer  de  l’estomac  { Revue  méd.,  1824).  — Dallwig,  Diss.  pijlori 
scirrhosi  casus  cum  epicrlsi.  Marb.,  1825.  — Klaproth,  De  sclrrho  ventriculi.  Berolini, 
1827.  — René  Prus,  Recherches  nouvelles  sur  la  nature  et  le  traitement  du,  cancer  de 
l’estomac.  Paris,  1828.  — Abercrombie,  loc.  cit.  — Andral,  loc.  cit.  — Naumann,  Handb. 
der  med.  Klinik.  Berlin,  1834.  — Breschet  et  Ferrus,  in  Dlct.  de  méd.,  t.  XII.  — 
Ferrus,  Ripert,  gin.  des  sc.  méd.  Paris,  1836.  — Heyfelder,  Sludien  im  Gebiete  dei 
Heiliuissens.  Stuttgart,  1838.  — Barras,  Précis  analytique  sur  le  cancer  de  l'estomac 
et  sur  ses  rapports  avec  la  gastrite  chronique  et  les  gastralgies.  Paris,  1842.  — H alla, 
Ueber  Magenkrebs  ( Prajer  Viertelj.,  1848).  — Dittrich,  Eodem  loco,  1848.  — Lebert, 
Arcli.  f.  physiol.  Heillc.,  1849.  — Traité  pratique  des  maladies  cancéreuses.  Paris, 
1851.  — Bruch,  Ueber  Magenkrebs  und  Verhartung  der  Magenhdule  (Henle  und  Pfeu- 
fer’s  Zeits.,  1849).  — Kôhler,  Die  Iîrebs  und  Scheinkrebslcrankhelten.  Stuttgart,  1853. 

— Rocques infiltration  cancéreuse  de  la  totalité  des  parois  de  l'estomac;  marche  latente 
( Bullet . Soc.  anal.,  1857).  — Vagedes,  De  ventriculi  carcinomate,  adjecto  casu  carci- 
nomatis  ventriculi  epithelialis.  Gryphiswaldæ,  1857.  — Murchison,  On  gaslro-colic 
fistula  ( Edinb . med.  and  surg.  Journ.,  1857).  — Marx,  Sur  deux  cas  de  cancer  de 
l'estomac  (Journ.  de  méd.  de  Bordeaux,  1858).  — Windmüller,  De  sarcina,  parasito 
guodam  ventriculi  humani.  Berolini,  1858.  — Flinzer,  Fall  eines  Magenkrebses,  Perfo- 
ration und  Bildung  einer  Magenfistel  ( Arch . f.  physiol.  Heilk.,  1859). 

Jones,  Tabular  slatement  of  sevenly-two  cases  of  hcematemesis  (The  Lancet,  1860).  — 
Cremer,  Carcinomatis  alveolaris  ventriculi  et  peritoncei  exemplum.  Gryphiæ,  1860.  — 
Vasmer,  De  diagnosi  differentiali  carcinomatis  ventriculi  et  ulceris  chronici.  Gryphiæ, 
1860.  — Capelle,  Cancer  de  l’estomac;  concrétion  gastrique.  Erreur  de  diagnostic 
(Journ.  de  méd.  de  Bruxelles,  1861).  — Neumann,  Einige  Fcille  von  Pylorusstenose 
( Deutsche  Klinik,  1861).  — Beau,  Du  défaut  d'absorption  du  liquide  des  boissons  dans 
le  cancer  pylorique  (Gaz.  hôp.,  1863).  — Bamberger,  Brinton,  loc.  cit.  — Larcher, 
Gaz.  méd.  Paris,  1866.  — Oppolzer,  Wiener  med.  Zeits.,  1866.  — Koehler,  De  carci- 
nomate ventriculi  Berolini,  1866.  — Ott,  Zur  Path.  des  Magen-Carcinoms.  Bern.,  1867. 

— Bonnet,  Thèse  de  Montpellier,  1867.  — Read,  Boston  med.  and  surg.  Journ.,  1867. 

— Wardell,  Brilish  med.  Journal,  1867.  — Little,  Malignant  disease  of  the  stomach 
(Dublin  quart.  Journ.,  1867).  — Sieveke  (Frerich’s  Klinik),  Ueber  Magenkrebs.  Berlin, 
1868.  — Cayi.f.y,  Transact.  of  the  path.  Soc.,  1868.  — D’Ans,  Arch.  de  méd.  belges, 
1868.  — Williams,  Med.  and  surg.  Reporter,  1868.  — Demorbaix,  Presse  méd.  belge, 
1868.  — Townsknd,  Dublin  quart.  Journ.,  1868.  — Guipon,  Obs.  pour  servir  à l’his- 
toire des  tumeurs  abdominales  (Gaz.  méd.  Paris,  1868). 

Werner,  Zur  Casuistik  des  Magenkrebses  und  des  perforirendên  Màgèngeschwürs 
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obèse  y sont  particulièrement  exposés  ; les  observateurs  ne  sont  pas  d’ac- 
cord sur  ce  point.  — La  seule  cause  efficace  du  cancer  stomacal  est  la 
prédisposition;  toutes  les  autres  conditions  ne  sont  que  des  causes  occa- 
sionnelles mettant  en  jeu  et  localisant  la  diathèse.  Les  plus  positives  de  ces 
causes  sont  les  chagrins  prolongés,  les  émotions  morales  dépressives,  les' 
travaux  intellectuels  excessifs,  la  solitude  et  la  vie  sédentaire;  l’influence 
des  écarts  de  régime,  des  excès  alcooliques,  est  moins  certaine  encore; 
quant  à la  relation  affirmée  par  J.  Frank  entre  le  cancer  et  la  suppression 
des  éruptions  cutanées  ou  des  ulcères  chroniques,  elle  est  tout  à fait 
problématique.  — La  prédisposition  est  transmise  par  hérédité  dans  un 
sixième  des  cas  environ  (Lebert). 

Le  cancer  gastrique  est  plus  souvent  primitif  que  secondaire.  Dans  ce 
dernier  cas,  l’estomac  est  atteint  par  les  progrès  d’un  cancer  voisin  (foie, 

(Wurtemb.  med.  Corresp.  Dlatt,  1869). — Concato,  Sul  cancero  dellu  slnmaco  (Rivista 
clin.  di.  Bologna,  1869).  — Bristowe,  Colloid  cancer  of  œsophagus,  stomach,  lungs  and 
adjoining  lymphatic  glands  ( Trans . path.  Soc.,  1869).  — Murchison,  Extensive  cancer 
of  the  stomach.  Sloughing  of  a portion  of  the  cancerous  growth  and  copious  hœmorrhuge. 
Remarkable  absence  of  the  usual  symptoms  of  gaslric  cancer  ( Eodem  loco,  1869).  — 
Maurizio,  Caso  di  tumore  scirroso  al  cardia  ed  al  piloro  complicato  da  calcoli  nella 
cistifellea  (Ann.  univ.  di  med.,  1869). 

Wilmart,  Cancer  de  l'estomac  ayant  entraîné  une  mort  rapide  par  hémorrhagie  in- 
terne (Presse  med.  belge,  1870).  — Habershon,  Onsome  obscure  forms  of  abdominal  di- 
seuse (Guy's  Ilosp.  Reports,  1871). — Bristowe,  Cancer  of  stomach,  lirer,  lungs,  lympha- 
tics  of  the  thorax,  with  involvement  of  the  left  récurrent  laryngeal,  and  puralysis  of 
the  left  suie  of  the  larynx  (Trans.  of  patli.  Soc.,  1871).  — Pepper,  A case  of  scirrhus 
of  the  pylorus,  with  remarks  on  the  eleclric  excitation  of  the  stomach,  and  llie  use  of 
stomacli-pump  in  dilatation  of  that  organ  (Philadelphia  med.  Times,  1871). 

L.  Fasce,  Un  caso  di  cancro  dello  slomaco  complicato  all'ulcera  rotomla  perforante 
(Gaz.  clin,  del  Ospedale  civico  di  Palermo,  1872).  — Jacop.y,  Ein  Fait  von  \ erschhtss 
des  Pylorus  (Berlin.  Min.  Wochen .,  1872).  — Reichert,  Ueber  den  Magenkrebs.  Ber- 
lin, 1872.  — Kratschjier,  EinFall  von  Carcinom  des  Moyens,  Pankreas  und  beider  Xe- 
bennieren  (Wien.  med.  Wochen.,  1872).  — Harris,  Americ.  Journ.  of  med.  Sc.,  1872.— 
Storer,  Colloid  discase  of  almost  tlie  enlire  stomach  ( Boston  med.  and  surg.  Journ., 
1872).  — Haynes,  Pliilad.  med.  Times,  1872.  — Sciieutrauer,  Fibrom  in  der  Submu  - 
cosa  des  Magens  (Pelersb.  med.  cliir.  Presse,  1872).  — Tyson,  Philad.  med.  Times, 
1873.  — Malmsten  och  Blix,  Fall  af  carcinoma  medullare  ventriculi  et  hepatis  (Uy- 
giea,  1872).  — Mazzotti,  Caso  di  ipertrofia  totale  delle  fibre  muscolari  del  stomaco 
con  succession  degenerazione  culloidea  (Rivista  clinica,  1873).  — Jordwin,  Colloid  can- 
cer of  the  stomach  and  omentum  (Philad.  med.  and  surg.  Reporter,  1873).  Mii.ks, 
The  Lancet,  1871.  — Friedreicu,  Ein  Fall  von  Magenkrebs  ( Berlin . klin.  Wochen., 
1871).  — Eyselein,  Singultus  von  fast  vierwôchenllicher  Bauer  als  Beginn  eines  Ma- 
gencarcinoms  ( Eodem  loco,  1871).  — Béiiier,  Union  med.,  1871.  — Huart,  Cancet  de 
l’estomac,  atrophie  du  cœur,  hémorrhagie  du  foie  ( Presse  méd.  belge,  18<4).  — ' AN" 
derveer,  Philad.  med.  Times,  1871.  — Uunt,  Dyspeptic  symptoms  dépendent  upon  tu- 
mour  (New-York  med.  Record,  1871). 
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intestin,  ganglions),  ou  bien  il  est  affecté  tardivement  après  que  la  dia- 
thèse s’est  déjà  manifestée  dans  quelque  organe  éloigné.  — L’antagonisme 
signalé  entre  cette  maladie  d une  part,  la  tuberculose  et  les  lésions  valvu- 
laires du  cœur  d’autre  part,  n’est  pas  absolu. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Le  cancer  (1)  présente  à peu  près  les  mêmes  localisations  que  l’ulcère 
simple;  il  occupe  le  plus  souvent  la  région  pylorique,  le  cardia  et  la  petite 
courbure  ; c’est  dans  le  grand  cul-de-sac  et  cà  la  grande  courbure  qu’il  est 
le  plus  rare  ; quand  il  siège  en  ce  dernier  point,  il  est  ordinairement  con- 
sécutif à un  cancer  de  l’épiploon.  Dans  sa  marche,  la  lésion  progresse 
plutôt  dans  le  sens  vertical  que  dans  l’horizontal  : aussi,  lorsqu’elle  est  voi- 
sine des  orifices,  elle  prend  très-souvent  une  disposition  annulaire  qui 
produit  un  rétrécissement  plus  ou  moins  considérable.  Tandis  que  le  can- 
cer du  pylore  peut  être  exactement  borné  à cette  région,  celui  du  cardia 
intéresse  d’ordinaire  l’extrémité  inférieure  de  Lœsophage. 

Le  cancer  de  l’estomac  se  présente  sous  trois  formes,  savoir  : le  cancer 
fibroïde  ou  squirrhe ; — le  cancer  médullaire  ou  encéphaloïde  ; — le  can- 
cer aréolaire  ou  colloïde.  — Le  cancer  mélanique,  le  cancer  villeux  et  le 
cancer  à cellules  cylindriques  ( cancroïde  cylindro-épithélial  de  Fôrster) 
peuvent  être  considérés  avec  Rokitansky  comme  des  sous-variétés  du  can- 
cer médullaire. 

Le  squirrhe  est  le  plus  fréquent;  vient  ensuite  l’ encéphaloïde  pur;  ses 
dérivés  et  le  cancer  aréolaire  sont  assez  rares.  Comme  ces  altérations  ont 
une  grande  affinité,  comme  leur  développement  respectif  tient  en  grande 
partie  à la  nature  du  tissu  lésé,  et  que  leurs  caractères  propres  résultent 
delà  prédominance  de  l’élément  fibroïde  ou  de  l’élément  cellulaire,  il  n’est 


(D  Louis,  Recherches  anat.-path.  Paris,  1826.  — Muller,  Ueber  krankhafte  Gesch- 
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bôsartigen  Geschwülste.  Mainz,  1847.  — Dittrich,  Lerert,  loc.  cit.  — Wedl,  Path. 
Histologie.  Wien,  1851.  — Fôrster,  Virchow' s Archiv,  XIV.  — Handb.  der  path.  Ana- 
tomie. Leipzig,  18G2.  — Virchow,  Traité  des  tumeurs. 

Harris,  Cystic  degeneralion  of  the  mucous  membrane  of  stomach  ( Americ  Journ.  of 
med.  Sc.,  1839).  — Stapleton,  Medullary  cancer  (Med.  Press  and  Circular,  1869).  — 
M URCinsoN,  Perforating  cancerous  ulcération  of  the  stomach  with  abscess  of  the  abdo- 
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pas  rare  d’observer  la  coïncidence  de  deux  ou  même  de  trois  formes; 
la  combinaison  la  plus  ordinaire  est  celle  du  squirrhe  et  de  l’encépha- 
loïde,  et  parfois  on  trouve  en  outre  du  cancer  aréolaire  ou  villeux  (Bain- 
berger). 

Abstraction  faite  de  quelques  cas  dans  lesquels  le  cancer  colloïde  débute 
par  la  muqueuse  elle-même,  le  processus  commence  toujours  par  le  tissu 
conjonctif  sous-muqueux.  Quand  la  séreuse  est  atteinte  d’abord,  c’est 
que  la  lésion  résulte  d’une  propagation  de  voisinage;  il  est  tout  à fait 
exceptionnel  que  le  cancer  prenne  naissance  dans  le  tissu  sous-séreux 
(Dittrich). 

Le  squirrhe  au  début  apparaît  sous  la  forme  de  nodosités  isolées,  ou 
d’un  épaississement  cohérent  du  tissu  sous-muqueux;  dans  les  deux  cas, 
la  partie  malade  est  résistante,  dure,  de  couleur  blanc  mat,  et  elle  présente 
une  coupe  fibro-lardacée.  Quand  l’induration  est  diffuse,  elle  peut  être 
uniforme;  mais  quand  la  lésion  procède  par  nodosités,  celles-ci  n’ont  pas 
toutes  une  croissance  également  rapide,  et  la  surface  est  irrégulière  et 
parsemée  de  saillies  appréciables  au  toucher  et  à la  vue.  Le  produit  mor- 
bide est  composé  d’éléments  fibroïdes  formant  un  réseau  tellement  serré, 
que  les  espaces  interceptés  par  eux  contiennent  à peine  quelques  vestiges 
d’un  liquide  hyalin,  avec  de  rares  éléments  cellulaires.  Aux  limites  de 
l’altération  on  voit  souvent  se  détacher  des  tractus  fibreux  isolés  qui 
pénètrent  en  forme  de  cordons  blanchâtres  et  durs  dans  l’épaisseur  des 
tuniques,  et  font  ainsi  saisir  sur  place  la  marche  envahissante  du  proces- 
sus. L’extension  se  fait  à la  fois  du  côté  de  la  muqueuse  et  du  côté  du  péri- 
toine. La  première  est  plus  tôt  atteinte  en  raison  de  son  voisinage  immé- 
diat; elle  adhère  d’abord  aux  noyaux  ou  à la  nappe  squirrheuse,  puis  elle 
est  détruite,  soit  parce  qu’elle  est  englobée  et  envahie  par  le  néoplasme, 
soit  parce  que,  privée  de  son  apport  nutritif,  elle  se  ramollit  et  se  nécrose; 
le  cancer  est  alors  à nu  dans  la  cavité  gastrique.  L’évolution  ultérieure 
varie  : la  surface  dénudée  peut  donner  naissance  à des  végétations  encé- 
phaloïdes  qui  font  saillie  dans  l’estomac  et  se  ramollissent  ensuite,  ou  bien 
elle  se  nécrose  et  slexfolie,  elle  subit  le  ramollissement  ichoreux,  présente 
des  dépressions  irrégulières  qui  gagnent  en  profondeur,  et  elle  finit  par 
former  ainsi  un  ulcère  cancéreux  de  figure  irrégulière,  à bords  durs,  cal- 
leux et  saillants.  — Au  début,  les  fibres  musculaires  voisines  de  la  lésion 
sont  hypertrophiées,  mais  bientôt  elles  disparaissent,  tantôt  envahies  par 
substitution,  tantôt  atrophiées  par  compression.  Enfin  l’altération  finit  par 
atteindre  le  péritoine  qu’elle  englobe  de  la  même  manière  ; parfois  la 
séreuse,  avant  d’être  complètement  perdue  dans  le  tissu  squirrheux,  en 
présente  des  dépôts  isolés  sous  forme  de  plaques  laiteuses  plus  ou  moins 
saillantes.  Dans  d’autres  cas,  une  péritonite  partielle  se  développe  au  ni- 
veau de  la  lésion,  et  établit  des  adhérences  avec  les  parties  contiguës. 

Le  cancer  médullaire  prend  naissance  dans  le  tissu  sous-muqueux  et 
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la  muqueuse,  et  affecte  la  forme  de  nodosités  végétantes  avec  ou  sans  in- 
filtration diffuse;  il  se  distingue  par  sa  mollesse,  sa  vascularisation,  son 
aspect  cérébriforme  (cancer  encéphaloïde),  et,  au  point  de  vue  de  la  struc- 
ture il  est  caractérisé  par  la  rareté  du  stroma  fibreux,  la  prédominance 
colossale  de  l’élément  cellulaire  et  du  liquide  interposé;  ce  dernier  appa- 
raît à la  coupe,  ou  bien  il  est  obtenu  par  le  raclage  d’une  surface  de  sec- 
tion (suc,  liquide  cancéreux).  La  croissance  de  ce  produit  est  beaucoup 
plus  rapide  que  celle  du  squirrhe,  il  subit  de  bonne  heure  le  ramollisse- 
ment sanieux  et  l’ulcération.  Celle-ci  débute  ordinairement  par  le  centre 
de  la  masse  qui  se  nécrose  et  se  détache,  tandis  que  la  végétation  morbide 
continue  à la  périphérie  : ainsi  sont  formés  des  ulcères  cratériformes  à 
bords  végétants,  renversés  en  dehors.  La  grandeur  de  ces  ulcères  est 
variable,  elle  peut  dépasser  celle  de  la  paume  de  la  main  ; et  comme  la 
cupule  en  relief  est  fort  exubérante,  la  lésion  peut  déterminer  un  rétrécis- 
sement notable  de  l’estomac;  une  fois  ulcéré,  ce  cancer  saigne  facilement, 
et  il  est  souvent  le  siège  d’hémorrhagies  interstitielles.  — Le  cancer  méla- 
nique ne  diffère  du  précédent  que  par  des  dépôts  abondants  de  pigment 
foncé  ou  noir;  — le  cancer  villeux  présente  des  excroissances  remplies 
de  suc  cancéreux,  lesquelles,  vues  sous  l’eau  qui  les  isole,  donnent  à la 
masse  une  surface  villeuse  ; — le  cancer  à cellules  cylindriques  est  sem- 
blable, à l’œil  nu,  cà  l’encéphaloïde  (Fôrster)  ; il  n’en  peut  être  distingué 
•que  par  le  microscope,  qui  démontre  une  forme  particulière  des  éléments 
cellulaires  constitutifs.  Cette  variété  présente  souvent  des  noyaux  secon- 
daires dans  le  foie  et  les  ganglions  lymphatiques. 

Le  cancer  aréolaire  (alvéolaire,  colloïde ) est  infiltré  en  masses  volu- 
mineuses dans  la  muqueuse  elle  tissu  sous-muqueux,  mais  il  gagne  promp- 
tement le  péritoine,  sur  lequel  il  forme  souvent  des  tumeurs  considérables. 
Peu  sujet  à l’ulcération,  ce  produit  est  composé  d’une  gangue  fibroïde  à 
réseau  clair-semé,  et  d’une  quantité  innombrable  de  cavités  folliculeuses 
(alvéoles)  remplies  d’un  liquide  g'élati  ni  forme  ou  colloïde  ; on  trouve  dans 
ce  liquide  des  éléments  cellulaires,  des  molécules  de  graisse,  des  corpus- 
cules colloïdes,  souvent  aussi  des  cristaux  de  phosphate  triple  et  de  la 
cholestérine  (Bamberger). 

Les  changements  ultérieurement  subis  par  l’estomac  sont  fort  analogues 
a ceux  qui  sont  amenés  par  l’ulcère  simple.  Des  adhérences  anormales 
sont  établies  entre  le  ventricule  et  les  organes  voisins,  tantôt  par  un  ex- 
sudât fibrineux  (péritonite  adhésive),  tantôt  par  l’extension  du  tissu  can- 
céreux. Dans  ce  dernier  cas,  l’adhérence  peut  donner  lieu  à une  commu- 
nication anormale  par  ulcération  du  cancer;  les  plus  communes  de  ces 
communications  sont  établies  avec  l’intestin,  la  vésicule  biliaire,  le  foie; 
rarement  on  observe  une  ulcération  cutanée.  La  portion  pylorique,  siège 
ordinaire  du  squirrhe,  est  presque  toujours  solidement  fixée  au  pancréas, 
aux  ganglions,  au  (oie,  au  rein  droit  ou  au  côlon  transverse,  et  dans  ce 
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cas  l’estomac  ne  subit  pas  de  déplacement  bien  notable  ; mais  quand  ces  liens 
font  défaut,  l’organe  s’abaisse  directement  ou  obliquement  sous  le  poids 
du  tissu  qui  l’envahit;  il  tombe  dans  la  région  hypogastrique,  et  peut 
alors  contracter  adhérence  avec  les  anses  terminales  de  l’intestin  grêle, 
avec  le  cæcum,  et  même  avec  l’utérus  et  ses  annexes.  — Le  cancer  qui 
occupe  le  pylore  ou  son  voisinage  finit  par  amener  une  sténose  du  canal, 
et  par  suite  une  dilatation  de  l’estomac.  Mais  l’orifice  pylorique  peut  per- 
dre sa  perméabilité  par  un  autre  mécanisme  : sans  rétrécissement  propre- 
ment dit,  il  est  dévié  par  des  adhérences,  et  celles-ci  lui  impriment  des 
courbures  telles  que  la  lumière  du  conduit  en  est  plus  ou  moins  complète- 
ment effacée.  Dans  les  portions  saines,  les  tuniques  sont  hypertrophiées 
ou  atrophiées,  selon  qu’il  existe  ou  qu’il  n’existe  pas  d’obstacles  au  cours 
des  matières;  parfois  aussi  les  deux  conditions  coïncident;  il  y a hyper- 
trophie dans  la  région  pylorique,  et  atrophie  dans  la  moitié  gauche  de 
l’organe.  - — Lorsque  le  cancer  est  limité  à la  région  cardiaque,  ou  qu’il 
est  répandu  en  nappe  dans  les  parois  de  l’estomac,  ce  qui  n’est,  pas  rare 
pour  la  forme  colloïde,  l’organe  est  rétréci  dans  son  ensemble. 

Avec  ces  lésions  fondamentales  existe  dans  tous  les  cas  un  catarrhe 
intense  qui  est  borné  au  voisinage  de  l’altération,  ou  étendu  à toute  lamu- 
queuse;  les  veines  qui  entourent  la  tumeur  sont  souvent  obturées  par  des 
caillots;  les  ganglions  qui  reçoivent  les  lymphatiques  de  l’estomac  sont 
ordinairement  tuméfiés;  enfin  on  observe,  au  moins  aussi  souvent  que 
chez  les  phthisiques,  les  thromboses  et  les  œdèmes  cachectiques. 

SYMPTOMES,  MARCHE,  DIAGNOSTIC. 

Les  symptômes  subjectifs  et  les  troubles  fonctionnels  n’ont  en  eux-mêmes 
rien  de  caractéristique,  leur  ensemble  même  n’est  pas  révélateur,  mais  ce 
n’est  point  une  raison  pour  faire  commencer  la  symptomatologie  du  cancer 
à la  tumeur  et  au  vomissement  noir;  en  raison  des  erreurs  auxquelles 
elle  peut  donner  lieu,  et  des  difficultés  qu  elle  offre  au  diagnostic,  la  pre- 
mière période  de  la  maladie  doit  être  étudiée  de  très-près.  Mais  il  convient 
avant  tout  d’éliminer  un  certain  nombre  de  cas  dans  lesquels  la  lésion  est 
ignorée  jusqu’à  l’autopsie,  par  la  raison  qu’elle  ne  produit  absolument 
aucun  symptôme  : c’est  le  cancer  infiltré  de  la  paroi,  sans  altération  du 
cardia  ni  du  pylore,  qui  présente  parfois  ce  caractère  latent,  surtout  quand 
jl  est  secondaire. 

Dans  un  autre  groupe  de  cas  déjà  moins  rares,  la  maladie  ne  permet 
qu’un  diagnostic  probable  et  par  exclusion.  Il  n’y  a ni  dyspepsie,  ni  vomis- 
sements, ni  tumeur;  mais,  chez  un  individu  qui  a dépassé  1 âge  adulte,  on 
voit  survenir  une  émaciation  continue,  et  un  état  cachectique  que  ne  peut 
expliquer  aucune  altération  organique  appréciable;  l’expérience  a appris 


CANCER. 


177 


que  clans  celle  situation  les  probabilités  sont  en  faveur  d’un  cancer  stoma- 
cal qui,  en  raison  de  son  siège  et  de  sa  disposition  topographique,  reste 
sans  effets  locaux,  et  ne  détermine  que  la  cachexie  propre  à la  diathèse. 

Dans  la  majorité  des  cas,  le  cancer  a des  allures  plus  bruyantes,  et  il 
convient,  au  point  de  vue  clinique,  de  lui  reconnaître  deux  périodes,  sa- 
voir une  période  de  dyspepsie,  une  période  de  tumeur  et  de  cachexie. 

La  période  initiale  est  caractérisée  par  des  douleurs,  des  troubles 
digestifs  et  des  vomissements;  ce  sont  les  symptômes  de  toute  maladie 
gastrique,  et  ce  n’est  qu’en  tenant  compte  de  toutes  les  nuances  qu’on 
peut  les  imputer  au  cancer  plutôt  qu’à  un  autre  état  morbide.  Ces  désor- 
dres apparaissent  à un  âge  où  l’on  n’a  plus  guère  à compter  avec  la  gas- 
tralgie pure,  non  plus  qu’avec  les  dyspepsies  symptomatiques  de  la  chlorose, 
de  l’hystérie  ou  de  la  dysménorrhée;  de  plus,  ils  sont  accompagnés  très- 
rapidement  d un  changement  marqué  dans  le  moral  et  dans  le  caractère  : 
le  malade  devient  triste,  morne,  irritable;  il  recherche  la  solitude  et  s’af- 
fecte de  son  état.  Quant  aux  symptômes  en  eux-mêmes,  ils  ont  d’ordinaire 
les  caractères  que  voici  : 

La  douleur,  qui  manque  fort  rarement,  est  contusive  ou  lancinante, 
elle  est  localisée  à l’épigastre  avec  retentissement  dorsal;  elle  augmente 
par  la  pression,  par  l’ingestion  des  aliments,  et  en  cela  elle  est  semblable 
à celle  de  l’ulcère  simple.  Mais  elle  en  diffère  par  sa  vivacité  moindre, 
et  surtout  parce  qu’elle  ne  revêt  pas  (ou  bien  rarement  du  moins)  la  forme 
d accès  cardialgiques;  elle  en  diffère  en  outre  par  sa  continuité;  on  n’ob- 
seive  pas  les  périodes  de  rémission  propres  à l’ulcère. 

Les  troubles  digestifs  sont  ceux  du  catarrhe  chronique;  l’appétit  est 
îminué  les  digestions  sont  lentes,  pénibles;  les  malades  ont  des  aigreurs 
souvent  de  la  pyrosis;  mais  ce  qui  est  caractéristique,  c’est  la  rapidité  de’ 
amaigrissement.  Déjà  au  bout  de  quelques  semaines  le  patient  s’aperçoit 
qu  il  a maigri  et  perdu  de  ses  forces,  et  cela,  même  dans  les  cas  où  les 
vomissements  ne  sont  pas  précoces. 

Le  vomissement  peut  manquer  pendant  les  premières  phases  de  la  maladie 
ou  meme  jusqu’à  la  fin,  mais  le  fait  est  rare.  Dans  certains  cas  plus  fré- 
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p node  dytique,  des  vomissements  non  sanglants,  qui,  rares  d’abord 
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ils  ont  subi  la  chymification,  et  les  substances  composantes  ne  peuvent 
plus  être  discernées.  Dans  les  deux  cas,  les  aliments  sont  mêlés  de  muco- 
sités épaisses  et  d’un  liquide  jaunâtre  ou  verdâtre  d’odeur  acide  ou  amère  ; 
la  présence  de  sarcines  est  très-ordinaire;  il  est  fort  rare,  en  revanche,  de 
trouver  des  éléments  cancéreux  appréciables,  parce  que  le  tissu  morbide, 
à mesure  qu’il  se  ramollit,  perd  ses  caractères  distinctifs. 

La  fréquence  du  vomissement  est  sans  nul  doute  subordonnée  au  siégé 
de  la  lésion  et  au  degré  de  la  sténose  pylorique;  mais  ce  serait  une  erreur 
que  de  regarder  ce  rétrécissement  comme  la  cause  unique  du  symptôme  : 
on  l’observe  dans  des  cancers  qui  ne  rétrécissent  pas  l’orifice  duodénal,  et 
il  résulte  alors  de  la  paralysie  ou  de  la  destruction  des  fibres  musculaires; 
il  n’v  a plus  de  contractions  pour  pousser  la  masse  chymifiée  a travers  le 
pylore,  et  quand  la  distension  de  l’estomac  est  trop  grande,  un  mouvement 
antipéristaltique  la  ramène  en  partie  ou  en  totalité  vers  le  cardia  Ces 
bien  encore  là  un  vomissement  de  cause  mécanique,  mais  il  n est  point  1 eflet 
d’une  sténose.  Il  faut  compter  en  outre  avec  le  catarrhe  concomitant  et 
l 'altération  du  suc  gastrique,  qui  produisent  le  vomissement  par  indiges- 
tion- enfin  avec  Y irritation  résultant  de  la  formation  morbide  elle  meme, 
d’où’le  vomissement  par  irritation,  qui  est  le  plus  précoce  et  reste  souvent 
isolé  pendant  un  temps  assez  long.  Les  divers  modes  pathogemques  de  ce 
symptôme  en  font  pressentir  les  caractères  distinctifs  : le  vomissement  par 
irritation  n’est  point  lié  à l’alimentation,  il  a lieu  également  a jeun,  quand 
n ëst  Smèntik  il  survient  peu  de  temps  après  l’ingestion;  ,1  est  total 
c’est-à-dire  que  toutes  les  matières  ingérées  sont  rejetées  mais  ü est 
d’ordinaire  peu  copieux,  parce  que  l’irritation  même  dont  1 estomac  est  le 
siéoe  ne  permet  pas  une  réplétion  notable.  — Le  vomissement  pat  indi - 

àestion  est  toujours  alimentaire,  il  a lieu  à un  moment  quelconque  de  la 
gestion  est  ou  représente  la  durée  de  la  digestion 

^ ^ “ tTconstant  ni  total,  et  présente  les  mêmes  particu- 

gas trique  il  ce  sont  ies  substances  irritantes,  de 

hantes qu dan .s  le  ^ nnant  certaines  précautions 

fSS-BSS 

1 f ; Ïv!  setn  n’a  S nécessairement  lie,,  après  chaque  repas, 

Le  m W et  Avenir  au  bout  de  deux,  trois  ou  quatre  repas  seu- 
lement, cela  dépend  du  degré  de  la  de  tous',  kapa- 

ment  mécanique  par  inertie  muscu  au  e c j re:el  n’a  lieu  que 

cité  de  l'estomac  arrive  alors  à son  max  m“m>  ë'J'Hissement  de 
lorsque  cette  vaste  poche  est  totalement  .empl e - Le  vom 

cause  mécanique  est  d’autant  plus  copieux  qu  i ou  mème  cesser 

Le  vomissement  par  sténose  peut  diminue  de  q coïncide 

momentanément  dans  le  cours  de  la  maladie,  et  ce  phouo 
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parfois  avec  la  première  hématemèse;  il  est  dû  au  ramollissement  et  à 
l’élimination  du  tissu  cancéreux,  cause  de  l’obstacle;  dans  d’autres  cas 
la  diminution  du  vomissement  résulte  des  progrès  de  la  dilatation  gastri- 
que et  de  1 inertie  croissante  des  tuniques  musculaires. 

Le  vomissement  de  sang  ou  hématemèse  est  un  symptôme  fréquent 
mais  non  constant  (42  pour  400,  Brinton);  l’hémorrhagie  qui  y donné 
heu  n’a  pas  toujours  la  même  origine  : elle  est  produite  aune  époque 
souvent  rapprochée  du  début  par  une  forte  hyperémie  qui  rompt  quelques 
capillaires;  — elle  résulte  plus  tardivement  de  l 'ulcération  qui  ouvre  les 
vaisseaux  de  la  masse  cancéreuse;  — elle  est  la  conséquence  de  Y ouver- 
ture des  branches  vasculaires  qui  entourent  l’estomac.  Dans  ce  dernier 
cas,  l’hémorrhagie  est  très-abondante,  elle  peut  tuer;  dans  les  deux  pre- 
miers elle  est  peu  considérable,  et,  pour  les  raisons  exposées  dans  le 
chapitre  precedent,  le  sang  rendu  est  altéré,  et  il  présente  l’aspect  d’une 
poussière  noire  délayée  dans  un  liquide  ou  mêlée  à des  aliments  (suie, 
marc  de  café)  Une  partie  du  sang  est  souvent  rendue  par  les  selles 

w «a),  et,  dans  quelques  cas,  il  n’y  a pas  d'hématémèse,  l'élimination 
se  fait  entièrement  par  1 intestin. 

L’état  des  fonctions  intestinales  est  bien  variable,  cependant  on  peut 
e que  la  constipation  est  la  règle  au  début  de  la  maladie,  et  pendant 
tout  le  temps  qui  précédé  le  ramollissement  et  l’ulcération;  à dater  de  ce 

réX  de  l’tS’r'  6St  70n  C0nstante’  au  moins  très-fréquente,  et  elle 
, 6 nntatlon  ProduHe  par  les  éléments  cancéreux  et  les  liquides 

de  mauvaise  nature  qui  passent  dans  l’intestin. 

La  période  cachectique  est  constituée  (dans  les  cas  à symptômes  com- 
plets qu,  nous  occupent)  par  la  cachexie  spéciale  du  caler  et“e 

La  cachexie  ne  présente  pas  d’emblée  l’ensemble  de  ses  caractéri- 
elle apparaît  graduellement,  se  révélant  d’abord  par  de  l’émaciation  et  le 

couvre  de  ridés  eUa  ne  H 6Ca!1Ieuse;  elIe  Perd  son  élasticité,  se 

, ae  iules,  et  la  petitesse  du  pouls  témoigne  de  la  faihlpcco  v- 

dense,  chargée  d’urép  pi  ri’  . \ n , ? We  6S^  alorspeu  abondante,  très- 
bose)  ou  cachectiques  compTèleiU  eshyfropisies™' écani>es  (par  throm- 

dopasse  celle  de  tons  les  autres  symptômes  (08  tk  ’l  î(i  $7? 

La  tumeur,  selon  le  même  auteur  exisiP  an  ???’  Brinton). 

anatomique  du  cancer  n’a  nas  d’inn  ’ ^01S  sur  ^0.  La  forme 

-.00  sur  ‘la  précocUé “?  « 

squirrhe  esl  la  plus  tardive.  Ce  n'es  o r to  ’ r produite  Par  le 

0 n est  pa»  toujours  une  saillie  circonscrite 
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en  forme  de  tumeur  qui  est  observée;  dans  le  squirrhe,  dans  le  colloïde, 
il  n’est  pas  rare  qu’on  ait  affaire  à une  infiltration  générale  qui  augmente 
la  résistance  et  la  rigidité  des  parois  de  l’estomac  dans  la  plus  grande 
partie  de  son  étendue.  On  trouve  alors  dans  la  région  épigastrique,  et 
débordant  latéralement  vers  les  hypochondres,  un  empâtement  résistant, 
qui  dessine  parfois  à la  vue  la  forme  de  l’estomac  et  donne  à la  percus- 
sion un  son  tympanique  ou  mat  (selon  l’état  de  vacuité  ou  de  réplétion); 
ces  modifications  du  bruit  de  percussion,  les  changements  de  volume  de 
la  nappe  indurée  dans  les  mêmes  circonstances,  le  peu  d’influence  qu  ont 
sur  elle  les  mouvements  du  diaphragme,  sont  autant  de  signes  qui  la 
distinguent  de  l’induration  épigastrique  diffuse,  produite  par  le  dévelop- 
pement anormal  du  lobe  gauche  du  foie.  Dans  cette  forme  en  nappe, 
surtout  dans  la  colloïde,  on  observe  souvent  au-dessous  de  l’épigastre  des 
noyaux  indurés  superficiels  qui  tiennent  à l’altération  de  l’épiploon. 

Dans  la  majorité  des  cas,  c’est  une  tumeur  proprement  dite  qui  est  pro- 
duite; or  il  suffit  de  se  rappeler  les  rapports  anatomiques  de  l’estomac 
pour  comprendre  : 1°  que  toutes  les  tumeurs  ne  sont  pas  appréciables  a 
travers  la  paroi  abdominale;  2°  que  la  tumeur  une  fois  reconnue  ne 
peut  pas  toujours  être  rapportée  avec  certitude  à l’estomac.  Bien  souvent 
cette  seconde  partie  du  diagnostic  est  insoluble  par  la  palpation  seule, 
ce  n’est  que  d’après  les  autres  symptômes  qu’on  peut  éliminer  les  tumeun 
du  foie,  de  Yépiploon,  du  côlon,  du  pancréas,  des  ganglions  et  des  gros 

vaisseaux  artériels. 

La  tumeur  est  aisément  appréciable  quand  le  cancer  occupe  la  P* 
moyenne  de  l’estomac,  la  grande  courbure  ou  le  pylore;  elle  est  diffici- 
lement sentie  dans  le  cancer  de  la  petite  courbure,  du  cardia  et  de  la 
face  postérieure.  En  toute  circonstance,  l’appréciation  peut  être  obscuicie 
par  le  déplacement  de  l'organe;  alors  même  que  le  pylore  reste  fixe  dans 

sa  situation  normale,  une  ectasie  totale  peut  modifier  la 
mac  et  ses  rapports.  Quand  le  pylore  est  sans  adhérences,  le  desordre 
topograplhque  est  au  complet,  et  l’on  Hésite  à bon  droit  à rapporter  a 
l’estomac  une  tumeur  que  l’on  trouve  dans  le  flanc,  a iypoeas  re  ou 

16  Dans  les  cas  ordinaires,  la  tumeur  occupe  le  creux  épigastrique  pro- 
prement dit,  ou  bien  elle  est  derrière  l’extrémité  supérieure  du  muscle 
droit  du  côté  droit,  peu  éloignée  des  angles  costaux.  Les  muscles  étant 
l oi, stade  le  plus  sérieux  à la  palpation  de  l'abdomen,  . taUvoir ™ £ 
les  mettre  clans  le  relâchement  complet,  et  pour  cela  il  faul  f»  [e  P 
genoux  et  les  cuisses  du  malade,  et  lui  recommander  de  îespner  larg^ 
inent  la  bouche  ouverte.  11  faut  toujours  constater  avec  soin  la 
la  largeur  de  l'interstice  des  muscles  droits,  parce  que  dans  les  cm  doute _ 
une  sensation  do  dureté  anormale  au  niveau  de  cet  mtersttce  est  b e ■ ^ 
tremcnt  probante  qu’une  sensation  semblable  au  niveau 
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musculaires.  — La  tumeur  est  ronde  ou  ovale,  tantôt  lisse  et  sous  forme 
de  masse  dure  homogène,  tantôt  inégale  et  parsemée  de  nodosités  saillantes 
plus  ou  moins  volumineuses,  tantôt  en  gâteau  et  sans  délimitation  nette. 
Le  degré  de  résistance  qu’elle  offre  à la  palpation  varie  presque  à l’infini  ; 
elle  est  immuable  dans  sa  situation,  ou  bien  elle  peut  être  déplacée  soit  par 
la  main  de  l’observateur,  soit  par  les  modifications  topographiques  qu’é- 
prouve l’estomac,  selon  qu’il  est  vide  ou  rempli;  cette  mobilité  rend  compte 
de  ces  cas  dans  lesquels  la  tumeur,  nettement  sentie  à un  moment,  ne 
peut  plus  être  retrouvée  dans  une  nouvelle  exploration.  — Au  niveau  de 
la  tumeur,  le  son  de  percussion  est  altéré  ; il  n’est  pas  absolument  mat,  mais 
il  n’a  plus  le  tympanisme  de  l’état  normal;  en  fait,  il  y a une  submatité 
qui  doit  toujours  être  appréciée  par  la  comparaison  des  points  symétriques. 
Cette  submatité,  quand  elle  est  peu  prononcée  et  subjacenle  au  muscle 
droit,  n’a  pas  de  valeur.  La  différence  entre  ce  son  à moitié  mat  et  une 
matité  complète  est  un  des  éléments  qui  permettent  de  distinguer  la 
tumeui  gastrique  de  la  tumeur  hèp a t icju e ,*  on  n oubliera  pas  en  outre  que 
les  tumeurs  de  l’estomac  sont  beaucoup  moins  influencées  que  celles  du 
foie  par  les  mouvements  respiratoires  {diaphragme).  Mais  lorsqu’il  y a 
coïncidence  d’un  cancer  du  foie  et  d’une  tumeur  pylorique  adhérente  à 
cet  organe,  l’appréciation  de  la  lésion  gastrique  n’est  possible  que  d’après 
les  symptômes  fonctionnels.  — Dans  bon  nombre  de  cas,  le  cancer 
gastrique  présente  des  soulèvements  isochrones  aux  battements  du  pouls  : 
ce  phénomène  résulte  de  la  présence  d’une  artère  volumineuse  dont  la 
pulsation  soulève  la  tumeur  située  devant  elle  ; ces  soulèvements,  qui  sont 
parfois  appréciables  h simple  vue,  ont  lieu  en  masse,  la  tumeur  est  poussée 
en  bloc,  puis  retombe;  il  n’y  a pas  le  mouvement  d’expansion  intérieure 
propre  aux  tumeurs  vasculaires.  En  tenant  compte  de  ces  particularités 
on  évitera  de  prendre  une  production  cancéreuse  pour  une  production 
anévrysmale,  et  l’erreur  sera  plus  certainement  évitée  encore  par  la  con- 
sidération de  l’ensemble  des  symptômes.  — La  tumeur  présente  h la 
palpation  une  sensibilité  plus  ou  moins  marquée,  mais  il  n’y  a de  douleur 

vive  que  dans  le  cas  de  péritonite  de  voisinage  ou  d’extension  du  cancer 
au  péritoine. 

J^-ï^  “cllecli1ue> la  Physionomie  delà  maladie  est  notable- 
en  mod'fiec  par  la  coïncidence  d'un  cancer  du  foie,  comptons  qui  est 

ment  ntriîo" ^ 1 * al0rS  u"  ie,èn  Pétant  et  de  Vascite.  L’épanche- 

e peritoneal  ex, sic  egalement  lorsque  le  cancer  envahit  le  péritoine 

or  r rf';u;"eSe7-L'aSCileSanS  cachexie  est 

oit  lare,  et  elle  est  bien  moins  considérable. 

La  d..ree  moyenne  du  cancer  stomacal  est  de  douze  à quinze  mois  e, 
le  maximum  observe  est,  d’après  Brinton  de  trois  ans  f „ ’ ! 

celte  marche  comme  l'un  cleséiéments  du  diagnostic™ Tulcére  simple  • 
je  rappelle  en  outre  que  la  tumeur  es,  auss’i  rare  dans  cehe  drnmi^é 
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maladie  qu’elle  est  commune  dans  le  carcinome.  La  seule  terminaison 
est  la  mort;  les  cas  cités  comme  des  exemples  de  guérison  par  cicatrisa- 
tion appartiennent  à l’ulcère  simple.  — Le  plus  souvent  la  mort  est 
produite  par  épuisement,  ou  plutôt  par  inanition  ; dans  ce  cas,  on  observe 
parfois,  dans  les  derniers  jours,  des  phénomènes  de  subdelirium  et  de 
coma,  imputables  à de  l’hydrocéphalie,  ou  simplement  à l’anémie  du 
cerveau.  La  mort  par  hémorrhagie  ou  par  perforation  est  beaucoup  plus 
rare. 


TRAITEMENT. 

Ne  pouvant  être  ni  prévenu  ni  guéri,  le  cancer  de  l’estomac  ne  fournit 
que  des  indications  symptomatiques.  — La  douleur,  le  vomissement, 
l’hématémèse,  la  débilité,  sont  les  principales  sources  de  ces  indications, 
les  moyens  de  les  remplir  ne  diffèrent  pas  de  ceux  qui  ont  été  exposés 
dans  le  traitement  de  l’ulcère  simple.  — Lorsqu  un  cancer  rétrécissant 
rend  la  nutrition  impossible,  on  peut,  si  la  lésion  siège  au  cardia,  retarder 
efficacement  l’inanition  en  alimentant  le  malade  au  moyen  de  la  sonde 
œsophagienne;  mais  si  la  sténose  est  pylorique,  on  n a d autre  ressouice 
que  les  lavements  dits  nutritifs,  et  le  bénéfice,  souvent  incertain,  est  tou- 
jours de  courte  durée. 


CHAPITRE  VII. 


HÉMORRHAGIES  DE  L’ESTOMAC  ET  DE  L'INTESTIN. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

On  donne  le  nom  de  gastrorrhagie  (1)  à l’hémorrhagie  qui  a lieu  a 
la  surface  de  la  muqueuse  stomacale,  avec  épanchement  de  sang  dans  la 

(1)  Voyez  la  bibliographie  des  deux  chapitres  précédents;  en  outre  : 

Jacobsohn,  De  morbo  nigro  Hippocratis.  Francof.  ad  Viadr.,  178G.  '\an  Dof.neren, 
06s.  path.  anal.  Lugd.  Balav.,  1789.  - Marcus,  De  vomitu  cruento.  Francof.  ad  A .adr. 
1790  — Schmidt,  De  vomitu  imprimis  cruento.  Hemst.,  1792.  — Zachirolli,  De  a 
mdena , ossia  morbo  nero  d' Hippocrate.  Ticini,  1791.  - Warburg,  De  hœmatemesi 
Traj.  ad  Viadr.,  1803.  — Thiebalt,  Essai  sur  l’hèmatémèse.  Strasbourg,  1801.  "J*"®» 

Dissert,  sur  l'hématémèse.  Paris,  1815.  — Simon,  Dissert,  sur  l hématèmèse.  Pari», 

- PINEL,  Dict.  des  sciences  méd.,  XX.  Paris,  1817.  - Broussais,  Hist.  des  phlegmastes 
chroniques,  t.  111.  - Chomel,  Dict.  de  méd.,  X.  Paris,  1821.  - Martin-Solon,  Dict.de 
méd.  prat.,  IX,  Paris,  1833.  - Kreïsig,  Encgclop.  Worterb.  der  med.  Wtssens.,  Bû. 
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cavité  de  l’organe.  L’iiématémèse  est  le  vomissement  sanglant  qui  suit 
la  gastrorrhagie.  Il  n’y  a donc  pas  de  synonymie  entre  ces  deux  expres- 
sions, car  Yhématémèse  est  l'effet  de  la  gastrorrhagie,  et  elle  n’en  est  pas 
l’effet  constant;  dans  certaines  hémorrhagies  de  l’estomac,  le  sang  est 
expulsé  en  totalité  par  les  selles,  il  n’y  a pas  de  vomissement  sanglant,  la 
gastrorrhagie  a lieu  sans  hématémèse. 

L’ENTÉnoRRHAGiE  est  l’hémorrhagie  qui  a lieu  à la  surface  de  la  mu- 
queuse intestinale,  et  l’on  donne  le  nom  de  mélæna  aux  selles  noires  ré- 
sultant de  l’évacuation  par  l’anus  du  sang  qui  a séjourné  dans  l’intestin. 
Le  mélæna  coïncide  souvent  avec  l’hématémèse. 

L’hémorrhagie  traumatique  ou  ulcéreuse  (voyez  t.  I)  survient  à la 
■.suite  des  contusions  de  l’épigastre  et  de  l’abdomen,  ou  bien  elle  est 
produite  par  des  substances  caustiques  ou  irritantes,  par  des  corps  étran- 
gers, enfin  par  des  ulcérations  {ulcère  simple,  fièvre  typhoïde,  dysenterie ) 
ou  des  néoplasmes  ( cancer );  l’hémorrhagie  résultant  de  ces  deux  dernières 
■causes  est  aussi  commune  que  les  autres  variétés  du  groupe  sont  rares.  — 
La  gaslro-entérorrhagie  par  alteration  morbide  des  vaisseaux  est  éga- 
lement rare;  elle  est  observée  dans  la  diathèse  hémorrhagique  ou  hémo- 
philie, et  dans  ce  cas  elle  résulte  de  la  fragilité  anormale  ou  de  la  stéatose 
■des  capillaires;  ailleurs  elle  est  amenée  par  la  dégénérescence  amyloïde  des 
petits  vaisseaux,  lésion  qui  est  elle-même  la  suite  d’une  transformation 
amyloïde  du  foie  et  de  la  rate;  parfois  enfin  elle  est  la  conséquence  de  la 
rupture  d'un  anévrysme  ouvert  dans  la  cavité  gastro-intestinale.  — L’hé- 

XV.  — H.  Jones,  Cases  of  hæmalemesis  with  Remarks  (Med.  Times  and  Gaz.,  1855). — 
IFournet,  Bull,  de  la  Soc.  méd.  d’émulation,  1856.  — Lees,  Lectures  on  diseases  of  Ihe 
stomach  (Dublin  IIosp.  Gaz.,  1856-1857).  — Popham,  Violent  and  repeated  hæmalemesis  ; 
■cirrhosis  of  the  liver  (Dublin  quart.  Journ.,  1857).  — Watson,  Edinb.  Med.  Joarn., 
1858.  — Trousseau,  Clinique  européenne,  1856.  — Jones,  Tabulai • statement  of  se- 
venty-lwo  cases  of  hæmatemesis  (The  Lancet,  1860).  — De  Ricci,  Dublin  quart.  Journ., 
1860.—  M’Gregor,  Interesting  case  of  persistent  hæmorrhage  from  the  bowel  occurring 
periodicallg  (Glasgow  med.  Journ.,  1867).  — W.  Jones,  A case  of  fœtal  hæmatemesis 
(The  Lancet,  1868). 

Mack,  Peculiar  case  of  hæmatemesis  (Glasgow  med.  Journ.,  1869).  — Habershon 
Hæmalemesis  (Guy’s  Hosp.  Reports,  1870).  - Johnson,  Brit.  med.  Journ.,  1870.  - 
Volz , Tôdtliche  Magenblunlung  ( Würtemb . med.  Corresp.  Blatt,  1870).  — Bayer, 

Todlliche  Darmblulung  in  Folge  transilorischer  Hyperdmie  bei  Erysipelas  faciei  (Arch 
der  Ileilk.,  1870). 

Picirilu,  Sloria  di  una  ematemesi  (Nuova  Liquida  med..  1871).  — Stpwabt  „r 


Voyez  la  bibliographie  de  l'ulcère  de  l’estomac. 
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morrhagie  nivc»nif|Uc  est  ACTIVE  OU  PAR  FLUXION,  — PASSIVE  OU  PAR 
stase.  La  première  forme  constitue  la  plus  fréquente  des  hémorrhagies 
supplémentaires;  elle  est  causée  par  la  suppression  des  règles,  plus  rare- 
ment par  l’arrêt  d’un  flux  hémorrhoïdaire;  c’est  ordinairement  une  gas- 
trorrhagie  avec  hématémèse  qui  est  produite  en  pareil  cas.  Bayer  a 
observé  une  hémorrhagie  intestinale  mortelle  dans  le  cours  d’un  érysipèle 
de  la  face  ; l’exanthème  s’est  effacé  après  le  début  de  l’entérorrhagie, 
et  à l’autopsie  on  a trouvé  l’intestin  plein  de  sang,  mais  on  n’a  pu 
découvrir  la  source  de  l’hemorrhagie.  — La  seconde  forme , hémorrhagie 
passive  ou  par  stase,  est  relativement  assez  commune  ; elle  résulte  le 
plus  ordinairement  d’une  gêne  circulatoire  dans  la  veine  porte,  de  là  sa 
fréquence  dans  les  maladies  du  foie,  notamment  dans  la  cirrhose,  l’atro- 
phie jaune  aiguë.  Les  compressions  du  tronc  ou  des  branches  de  la  veine 
porte  par  des  tumeurs,  des  calculs,  l’obturation  de  ce  vaisseau  par  des 
caillots  ou  du  pigment  (mélanémie),  peuvent  aussi  lui  donner  naissance. 
Le  système  veineux  gastro-intestinal  n’ayant  que  des  rapports  médiats  avec 
la  circulation  veineuse  générale,  il  est  rare  que  les  maladies  thoraciques, 
qui  augmentent  la  tension  des  veines  caves,  retentissent  jusqu  à lui  et  en 
amènent  la  rupture  ; cependant  le  fait  a été  vu,  et  la  gastro-entérorrhagie 
par  stase  est  un  des  effets  possibles  des  maladies  du  cœur,  des  poumons, 
delà  plèvre  et  des  médiastins.  C’est  vraisemblablement  à la  gêne  de  la 
circulation  pulmonaire  (par  atélectasie)  qu’il  faut  attribuer  1 hémorrhagie 
gastrique  qu’on  observe  parfois  chez  les  nouveau-nés.  L hémorrhagie 
«dynamique  (voyez  t.  I)  survient  dans  les  fièvres  éruptives,  les  typhus, 
le  scorbut,  et  avec  une  fréquence  toute  spéciale  dans  la  fièvre  jaune.  — La 
multiplicité  et  la  diversité  des  causes  font  comprendre  que  cet  accident 
ne  peut  avoir  aucun  rapport  constant  avec  un  âge  déterminé.  _ 

Les  lésions  anatomiques  sont  variables  comme  les  causes  mêmes;  le 
seul  fait  constant  est  la  présence  dans  l’estomac  ou  dans  1 intestin  d une 
quantité  variable  de  sang  coagulé  en  bloc,  en  fragments,  ou  bien  sous 
forme  d’une  poussière  noire  suspendue  dans  les  liquides  ou  adhérente 

aux  parois  de  l’organe. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


rliagie  gastrique  est  caractérisée  à son  début  par  une  sensation  de  pesan 
leur,  de  plénitude  et  de  chaleur  à l’épigastre,  puis  surviennent  des  nausees 
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un  sentiment  de  malaise  indéfinissable;  le  malade,  en  proie  aune  an- 
goisse marquée,  devient  pâle,  son  pouls  faiblit,  il  a des  éblouissements, 
des  tintements  d’oreilles;  il  éprouve  en  un  mot  tous  les  phénomènes  des 
hémorrhagies  internes,  et  il  peut  être  frappé  de  syncope  avant  la  produc- 
tion du  vomissement  caractéristique.  Si  l’on  examine  alors  la  région  épi- 
gastrique, on  la  trouve  tendue,  saillante,  et  au  lieu  du  son  stomacal  nor- 
mal, la  percussion  donne  une  submatité  plus  ou  moins  prononcée.  Le  plus 
ordinairement  l’hématémèse  précède  la  syncope;  au  milieu  des  symptômes 
de  faiblesse  qui  l’ont  inopinément  atteint,  le  patient  rejette,  à son  grand 
effroi,  une  quantité  variable  de  sang  noir  en  partie  liquide,  en  partie  coa- 
gulé, qui  s’échappe  à la  fois,  comme  les  matières  vomies  en  général,  par 
la  bouche  et  par  le  nez;  dans  quelques  cas,  le  vomissement  n’est  pas  pré- 
cédé de  simples  nausées,  le  malade  accuse  une  sensation  caractéristique, 
qui  est  celle  d’un  liquide  chaud  remontant  de  l’estomac  le  long  de  la 
colonne  vertébrale  (œsophage).  Pour  peu  que  l’hématémèse  soit  notable, 
le  sang  excite  au  passage  l’orifice  supérieur  du  larynx,  et  détermine  des 
accès  de  toux  convulsifs,  de  sorte  que  si  le  sujet  n’a  pas  scrupuleusement 
observé  les  premières  phases  de  son  attaque,  il  est  convaincu  que  le 
sang  vient  de  sa  poitrine,  et  qu’il  a eu  un  crachement  de  sang  ( hémo- 
ptysie). 

En  étudiant  l’ulcère  simple,  j’ai  montré  que  l’intervalle  qui  s’écoule 
entre  la  gastrorrhagie  et  l’hématémèse  dépend  de  la  quantité  du  sang  versé 
dans  l’estomac,  et  que  les  caractères  du  liquide  vomi  sont  eux-mêmes 
subordonnés  à la  durée  de  son  séjour  dans  le  ventricule.  Il  résulte  de  là 
que  l’abondance  de  l’hémorrhagie  détermine  à la  fois  la  rapidité  et  l’as- 
pect de  l’hématémèse.  Dans  les  cas  moyens  qu’on  observe  le  plus  souvent 
et  qui  servent  de  base  à ma  description,  le  sang,  comme  je  l’ai  dit,  est 
noir,  en  partie  liquide,  en  partie  coagulé;  dans  les  hémorrhagies  fou- 
droyantes qui  suivent  l’ouverture  d’un  gros  vaisseau,  l’hématémèse  peut 
présenter  la  rougeur  et  la  rutilance  du  sang  artériel  : le  fait  est  rare; 
enfin,  dans  les  hémorrhagies  faibles,  qui  permettent  le  séjour  et  la  diges- 
tion du  liquide  épanché,  le  sang  vomi  n’a  plus  un  seul  des  caractères  du 
sang  normal,  c’est  une  poussière  noire,  riche  en  fer,  qui  nage  plus  ou 
moins  abondante  dans  des  mucosités  fluides  ou  visqueuses.  Nous  avons 
vu  que  cette  hématémèse  en  poussière  appartient  au  cancer,  et  par  excep- 
tion à 1 ulcus  rotundum;  — Y hématémèse  en  liquide  et  caillots  noirs  est 
celle  des  hémorrhagies  supplémentaires  et  par  stase  : elle  est  plus  rare 
dans  les  gastrorrhagies  ulcéreuses;  — Yhématémèse  rouge  est  caractéris- 
tique de  1 ulcère  simple  et  de  la  rupture  anévrysmale;  elle  est  exception- 
nelle dans  le  cancer. 

Il  est  rare  que  le  sang  épanché  soit  éliminé  en  totalité  par  la  bouche, 
une  partie  passe  dans  l’intestin  et  est  rendue  par  les  selles  ( mélæna );  la 
rapidité  de  ce  passage  dépend  également  de  l’abondance  de  l’hémorrhagie. 
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Quand  le  mélæna  suit  de  près  l’hématémèse,  le  sang  contenu  dans  les 
selles  est  en  caillots  noirs  parfaitement  reconnaissables;  si,  au  contraire, 
le  mélæna  n’a  lieu  que  deux  ou  trois  jours  après  le  vomissement,  le  sang, 
plus  altéré,  a l’aspect  du  goudron.  Il  est  clair  que  pour  apprécier  exacte- 
ment la  quantité  du  sang  perdu  par  le  malade,  il  faut  tenir  compte  de 
l’hématémèse  et  du  mélæna.  — Dans  quelques  cas  rares,  qui  ont  une 
extrême  importance  au  point  de  vue  clinique,  le  vomissement  fait  défaut, 
tout  le  sang  prend  la  voie  intestinale;  de  là  l’obligation  d’examiner  les 
matières  alvines  chez  tout  individu  qui,  sans  hématémèse,  présente  les 
phénomènes  caractéristiques  des  hémorrhagies  internes.  — Les  symptômes 
de  l’hémorrhagie  intestinale  sont  du  même  ordre;  avec  ou  sans  douleur, 
le  ventre  se  ballonne,  et  des  selles  sanglantes  ont  lieu  avec  une  rapidité 
■variable,  selon  le  siège  et  l’abondance  de  l’hémorrhagie;  ce  sont  égale- 
ment ces  conditions  qui  déterminent  la  couleur  i-ouge  ou  noire  des  éva- 
cuations, et  l’aspect  du  sang,  qui  est  liquide,  ou  coagulé  en  fragments, 
ou  réduit  en  poussière. 

La  gastrorrhagie,  même  faible,  laisse  après  elle  une  dépression  physique 
et  morale,  qui  est  hors  de  proportion  avec  la  spoliation  subie  ; il  n’y  a 
d’exception  que  pour  l’hémorrhagie  supplémentaire  des  règles,  qui  d’or- 
dinaire est  très-bien  supportée.  La  gastrorrhagie  forte  peut  tuer  par  épui- 
sement ou  bien  par  asphyxie,  si  au  moment  de  l’hématémèse  le  sang  fait 
irruption  dans  les  voies  de  l’air;  quand  l’hémorrhagie  est  excessive,  la 
mort  peut  survenir  presque  instantanément  sans  évacuation  aucune  : c’est 
•cet  accident  que  l’on  doit  soupçonner  lorsqu’on  voit  un  individu  atteint 
d’ulcère,  de  cancer  gastrique  ou  d’anévrysme  abdominal,  succomber  en 
quelques  instants.  — Abstraction  faite  de  ces  cas  extrêmes,  la  gastror- 
rhagie cause  rarement  la  mort  ; mais  elle  aggrave  notablement  la  situation 
des  malades,  en  raison  de  l’état  d hydrémie  qu’elle  détermine;  seule  la 
gastrorrhagie  supplémentaire  paraît  sans  influence  fâcheuse,  alors  même 
que  la  déviation  menstruelle  persiste  durant  des  années. 

Dans  les  maladies  ulcéreuses  de  l’intestin,  l’entérorrhagie,  même  peu 
abondante,  a une  signification  sérieuse  en  ce  qu’elle  dénote  l’extension 
du  processus  ulcératif.  Dans  la  fièvre  typhoïde,  la  dysenterie  et  le  cancer, 
elle  peut  tuer  par  son  abondance;  il  en  est  de  même  des  hémorrhagies  et 
des  pseudo-hémorrhagies  adynamiques. 

Le  diagnostic  différentiel  de  l’hématémèse  et  de  l’hémoptysie  a été 
exposé  dans  l’étude  des  hémorrhagies  broncho-pulmonaires,  je  n’y  reviens 
ici  que  pour  en  rappeler  la  réelle  difficulté.  — Le  diagnostic  de  la  cause 
de  lagastro-entérorrhagie  repose  tout  entier  sur  les  antécédents  du  malade. 
— Enfin  on  n’oubliera  pas  que  l’hémorrhagie  est  parfois  simulée  soit  par 
des  femmes  hystériques,  soit  par  des  hommes  qui  veulent  échapper  au 
service  militaire;  une  surveillance  attentive,  l’examen  microscopique  des 
matières  vomies,  permettent  de  déjouer  cette  supercherie. 
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TRAITEMENT. 

La  gastrorrhagie  supplémentaire  doit  être  respectée  si  elle  n est  pas  in- 
quiétante par  son  abondance,  et  l’indication  thérapeutique  véritable  con 
siste  à rappeler  les  règles  supprimées,  ou  plus  exactement  à tenter  de 
les  rappeler. — Dans  tout  autre  cas  l’hémorrhagie  doit  être  combattue, 
et  il  n’est  pas  de  meilleur  traitement  que  la  glace  intus  et  extra ; à défaut, 
on  pourra  recourir  aux  acides  minéraux  dilués  ou  aux  stypliques  (alun), 
mais  leur  efficacité  n’est  pas  à beaucoup  près  aussi  rapide  ni  aussi  cer- 
taine. Quand  l’hémorrhagie  est  forte,  des  applications  répétées  de  ven- 
touses sèches  sur  les  membres  et  le  tronc  peuvent  être  utiles,  et  elles 
n’ont  pas,  comme  la  grande  ventouse  Junod,  l’inconvénient  de  provoquer 
la  syncope.  Le  malade  gardera  le  repos  absolu  dans  le  décubitus  dorsal, 
la  tête  peu  élevée,  et  ce  n’est  qu’avec  de  grandes  précautions  qu’on  doit 
tenter  l’alimentation.  On  débutera  par  le  vin,  le  bouillon  ou  le  lait 
glacé,  selon  les  circonstances  particulières  de  chaque  cas.  — Après  l’hé- 
matémèse,  les  malades  continuent  parfois  à être  tourmentés  par  des  nau- 
sées et  des  envies  de  vomir  très-pénibles;  l’opium  à petites  doses  est  le 
meilleur  moyen  de  calmer  ce  symptôme,  qu’on  peut  aussi  combattre  par 
un  vésicatoire  à l’épigastre  : cette  révulsion  a en  outre  l’avantage  de  pré- 
venir les  récidives.  — L’anémie  consécutive  sera  traitée  par  la  médication 
reconstituante. 


CHAPITRE  VIII. 

GASTRALGIE.  — GASTRO-ENTÉRALGIE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Une  douleur  paroxystique  qui  occupe  la  spli'ere gastro-intestinale  du  nerf 
lague  et  du  sympathique,  et  qui  est  indépendante  de  toute  lésion  appré- 
ciable des  tuniques  de  l'estomac  ou  de  l'intestin,  constitue  la  névrose  dou- 
oureuse  de  ces  organes.  La  gastralgie  est  encore  appelée  cardialgie,  qas- 
Irodynue  H crampe  d’estomac  (1).  Ce  dernier  nom,  d'un  emploi  vulgaire, 

(I)  TeNKA  de  KlIZOWITZ,  Historié  cariialgia,,  etc.  Vindob.,  1785.  - Lenti»  Dettraae 
zur  ausubend.  Armeiwissens.  Leipzig  1789  _ r,  n,.  m a-  , • ’ ** U 9 

H-iIt  1 700  n.>f,eo  rr  j ■ ’ cl  Ass,  De  cardialgtœ  naturel  et  medela. 

■ læ  1790.  - Dheissig,  Ilandworterb.  der  med.  Klinlk.  Erfurth,  1807  _ Bbonmer  De, 

neuralgm  cœliaca.  Tübingcn,  1811.  — Vogei  Dp  • . uli0NNER> 

o , ion.  vogel,  De  cardialgia.  Lipsiæ,  1820.  — Schmidt- 
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n’est  pas  constamment  exact,  puisqu’il  n’exprime  qu’un  trouble  de  moti- 
lité; mais  il  l’est  souvent,  parce  que  l’hyperesthésie  détermine  fréquem- 
ment des  contractions  réflexes  dans  les  couches  musculaires. 

Les  causes  fort  nombreuses  de  la  gastralgie  peuvent  être  groupées 
selon  la  classification  que  j’ai  proposée  pour  les  névralgies  en  général 
(voyez  t.  1). 

Les  causes  intrinsèques,  consistant  en  des  modifications  matérielles 
des  nerfs  vagues  et  sympathiques,  ne  sont  encore  que  des  causes  pro- 
bables. Il  est  possible,  il  est  vraisemblable  même  que  les  altérations  de 
ces  cordons  nerveux  et  de  leur  névrilème  provoquent  et  entretiennent  cer- 
taines gastralgies  rebelles,  ainsi  que  cela  est  démontré  pour  le  trijumeau 
et  le  sciatique  par  exemple  ; mais  les  observations  rigoureuses  font  dé- 
faut, il  n’y  a là  qu’un  cadre  d’attente.  — Il  est,  en  revanche,  un  autre 
ordre  de  causes  intrinsèques  qui  revendique  une  bonne  part  des  cas  de 


mann,  SummcL  observ.  med.  Bcrolini,  1826.  — Barras,  Traité  des  gastralgies  et  des  en- 
téralgies. Paris,  1827.  — Johnson,  An  Essay  on  indigestion  or  morbid  sensibility  of  the 
stomach  and  thebowels.  London,  1829.  — Fischer,  Ueber  Erkenntniss  und  Heilung  der 
Krankh.  des  Magens,  mil  besonderer  Berücksichtigung  des  Magenkrampfes.  Nürnberg, 
•1830.  — Maigne,  De  la  gastralgie,  thèse  de  Strasbourg,  1831.  — Chardon,  Traité  des 
maladies  de  l’estomac,  etc.  Paris,  1838.  — Besuchet,  la  Gastrite,  les  Affections  ner- 
veuses et  chroniques  des  viscères.  Paris,  1841.  — Münchmeyer,  Die  Cardiulgie  nach  den 
neuesten  Quellen.  Lübeck,  1843.  — Boehne,  De  cardialgia.  Lipsiæ,  1847.  — Romberg, 
Lehrb.  der  Nervenlcranlcheiten.  Berlin,  1850.  — Vignes,  Traité  des  névroses  des  voies  di- 
gestives. Paris,  1851.—  Corvisart,  Sur  la  dgspepsie  et  la  consomption,  etc.  Paris,  1854.— 
Laboulbène,  Des  névralgies  viscérales,  thèse  de  concours.  Paris,  1860.  Frémi,  Malt., 
son  emploi  thérapeutique  ( Monit . des  sc.,  1861).  — Pétrequin,  De  l’emploi  thèrap.  des 
laclates  alcalins  dans  les  maladies  fonctionnelles  de  l’appareil  digestif  (Gaz.  Itebd., 
1862).  — Axenfeld,  dans  4“  vol.  de  la  Pathologie  de  Requin.  Paris,  1863. — Bamberger, 

loc_  dp  a.  Leared,  Pain  in  the  stomach  following  the  ingestion  of  food  successfully 

treated  b,j  mangane.se  (. Dublin  Med.  Press,  1864).  - Lederer,  Neurose  des  Yagus 
(Wiener  med.  Presse,  1866).  — Day,  On  gastrodgnia  (The  Lancet,  1867).  — Duval, 
Journ.  des  conn.  méd.-chir.,  1867.  — Leared,  The  successful  use  of  Arsenic  in  certain 
hinds  of  gastric  pain  (British  Med.  Journ.,  1867).  — Guipon,  Bullet.  de  thérap.,  1868.  - 
Everet,  Notes  of  case  of  gastrodgnia  ( The  Lancet,  1868).  - Rockwell  and  Baird,  A 
remarkable  case  of  chronic  gaslralgia  treated  b g the  galvanic  current  (Boston  Med.  and 
Surg.  Journ.,  1868). 

Pollock,  Clin.  lect.  on  nervous  dgspepsia  (The  Lancet,  1869).  — Willième,  Des  dys- 
pepsies dites  essentielles.  Bruxelles,  1869.  - Skoda,  Klin.  Vorlesungen  über  Magen- 
krankheiten  ( Wiener  med.  Presse,  1870).  - Chambers,  The  indigestion,  or  diseuses  of 
the  digestive  organs  functlonally  treated.  Philadelphia,  1870.  Leared,  Imperfect  » 
gestion ; ils  causes  and  treatment.  London,  1870.  — Coutaret , Essai  sur  les  dyspepsies, 
Paris,  1870.  — ILvndfield  Jones,  Cases  of  abdominal  neuralgia  witli  remarks  (The  Lan 
cet,  1870).  — Fenn,  Abdominal  neuroses  (Med.  Times  and  Gai.,  1870). 

■ Miller,  Dgspepsia;  its  varielles,  causes,  symptoms.  etc.  New-York,  1871. 
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gastro-entéralgie  : ce  sont  les  ingesta  alimentaires  ou  médicamenteux  ; 
certaines  de  ces  substances  produisent  sur  la  muqueuse  et  sur  ses  expan- 
sions nerveuses  une  impression  irritante  dont  la  répétition  finit  par  ame- 
ner l’hyperesthésie  névralgique.  L’alimentation  trop  succulente,  l’abus  des 
épices,  du  café  noir  ou  au  lait,  du  thé,  êtes  liqueurs  alcooliques,  l’usage 
trop  fréquent  de  la  viande  de  porc,  du  homard,  de  la  glace,  sont  des  cau- 
ses puissantes  de  gastralgie  ; il  en  est  de  même  de  l’usage  très-prolongé 
de  certains  médicaments,  la  magnésie,  la  térébenthine,  le  copahu,  les 
drastiques,  le  sulfate  de  quinine. 


Les  causes  extrinsèques  directes  sont  des  altérations  de  voisinage, 
qui  agissent  sur  les  nerfs  par  compression  ou  irritation,  et  qui,  en  vertu 
de  la  loi  des  manifestations  excentriques,  provoquent  des  douleurs  rappor- 
tées par  le  sensorium  à la  sphère  terminale  du  nerf.  Les  tumeurs  qui, 
dans  le  crâne,  au  cou,  dans  le  thorax,  intéressent  les  cordons  du  vasue 
ou  du  sympathique,  celles  qui,  dans  l’ abdomen,  agissent  par  compression 
directe  sur  le  plexus  solaire,  peuvent  produire,  entre  autres  phénomènes, 
des  névralgies  gastro-intestinales  dont  l’apparition  devance  parfois  les  sym- 
ptômes plus  caractéristiques  de  la  lésion.  Les  gastralgies  de  cet  ordre  sont 
peu  communes,  les  moins  rares  sont  celles  qui  sont  produites  par  les  lé- 
sions abdominales  intéressant  le  plexus  solaire  (aorte,  pancréas,  Claessen). 

Je  rattache  à la  compression  duplexas  solaire  et  du  sympathique  abdomi- 
nal une  forme  de  gastralgie  qui  n'a  pas  encore  été  signalée,  et  que  j’ai 
observée  et  étudiée  chez  un  malade  durant  plusieurs  années  consécutives. 

Voici  ce  que  j’ai  vu.  Un  homme  de  trente  ans,  de  constitution  saine  et 
robuste,  souffrait  depuis  deux  ans  d’accès  gastralgiques  remarquables  par  la 
violence  de  la  douleur,  par  un  sentiment  de  défaillance  générale,  par  la 
petitesse  du  pouls,  et  surtout  par  leur  développement  et  leur  terminaison 
également  instantanés.  Ces  paroxysmes  revenaient  avec  une  fréquence  fort 
inégale  . tantôt  le  patient  était  délivré  pour  plusieurs  jours,  tantôt  il  en 
éprouvait  deux  ou  trois  dans  l’espace  d’une  journée  ; il  n’y  avait  aucun  rap- 
port entre  l’apparition  ou  la  fréquence  des  douleurs  et  le  mode  de  l’alimen- 
tation. Le  seul  fait  que  cet  homme  fort  intelligent  eût  noté  était  celui-ci  : 
quand  il  faisait  de  longues  marches,  il  avait  des  accès  beaucoup  moins 
frequents  ; de  même,  quand  dans  son  cabinet  il  travaillait  debout,  il  était 
beaucoup  moins  sujet  à sa  gastralgie  que  lorsqu’il  écrivait  assis  durant 
quelque  temps;  d avait  remarqué  aussi  que  parfois  il  avait  réussi  à faire 
cesser  la  douleur  au  moyen  d’un  effort  prolongé  semblable  à celui  de  la 
défécation.  L’appétitdu  reste  était  conservé,  les  fonctions  digestives  étaient 
intactes  la  nutrition  n’avait  point  souffert.  Depuis  deux  ans,  toutes  les 
médications  avaient  échoué,  et  mes  premiers  essais  n’avaient  pas  été  plus 
heureux,  le  mal  était  imperturbable. 

étaü  • . 1 examen  complet,  je  découvris  qu’il 


, Soumettant  un  jour  le  malade  à un  examen  complet  ie  découvris  mi’il 
“lait  p0rlcur  d’une  ïaricocèlc  gauche  dont  il  ne  s’éta’it  jamais  plaint;  el 
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pourtant  le  paquet  veineux  était  énorme,  il  remplissait  le  scrotum  distendu 
d’une  tumeur  lourde  et  dure  qui  se  prolongeait  dans  le  canal  inguinal  ; dans 
ce  trajet,  les  veines,  aussi  loin  qu’on  pouvait  les  suivre,  étaient  variqueuses, 
et  il  était  Loien  certain  quele  plexus  pampiniforme,  peut-être  aussi  le  réseau 
périvertébral,  participaient  à cet  état.  Tandis  que  je  procédais  à cet  examen, 
je  sens  la  tumeur  diminuer,  puis  fuir  sous  mes  doigts;  elle  se  réduit  en 
totalité,  le  testicule  dégagé  vient  s’appliquer  sur  l’anneau  inguinal,  et  à 
l’instant  même  éclate  l’accès  ; je  vois  le  patient  courbé  par  la  douleur,  je 
vois  sa  figure  s’altérer  et  pâlir,  et  je  puis  constater  que  la  description  de  son 
mal  n’était  certes  point  exagérée.  Je  commence  dès  lors  à concevoir  le  mé- 
canisme de  cette  névralgie,  et  pour  achever  de  m’éclairer,  je  mets  à profit, 
après  quelques  minutes,  un  des  renseignements  donnés  par  le  malade.  Je  le 
fais  asseoir  sur  le  bord  d’une  chaise,  de  manière  que  le  scrotum  tombe  sans 
appui  au  devant  du  siège,  et  je  l’engage  cà  pousser  violemment  : le  pre- 
mier effort  ne  produit  rien  tant  est  grande  la  constriction  de  l’armeau;  le 
second  est  efficace,  le  paquet  variqueux  apparaît,  il  tombe  dans  le  scrotum, 
qui  s’abaisse  sous  le  poids,  et  au  moment  même  où  la  tumeur  est  recon- 
stituée cà  l’extérieur,  la  douleur  gastralgique  cesse,  tout  malaise  disparaît. 
Je  n’avais  plus  de  doute;  mais,  en  présence  d un  fait  aussi  nouveau,  je  ne 
voulus  pas  me  borner  à une  épreuve  ; j instruisis  le  malade  à observer  do- 
rénavant le  rapport,  de  ses  accès  avec  le  volume  de  sa  varicocèle,  et  dix  à 
douze  jours  plus  tard,  il  confirmait  mon  opinion  en  m apprenant  que  cha- 
que fois,  sans  exception  aucune,  le  début  du  paroxysme  avait  été  immé- 
diatement précédé  de  la  rentrée  de  la  tumeur  dans  le  ventre,  et  que  la 
fin  avait  suivi  non  moins  immédiatement  sa  réapparition  dans  le  scrotum. 
Fixé  dès  lors  sur  la  genèse  des  accidents,  je  conseillai  au  malade  1 abandon 
du  suspensoir,  et  diverses  précautions  ayant  toutes  pour  but  de  prévenir 
la  réduction  de  la  varicocèle,  et  il  a obtenu  ainsi  une  délivrance  qui  équi- 
vaut pour  lui  à une  guérison.  Cette  histoire,  qui  date  de  trois  ans,  est  celle 
d’un  de  mes  amis;  je  l’ai  suivi  depuis  lors,  et  bien  souvent  j ai  eu  laconfn- 
malion  de  mon  jugement  : parfois,  en  effet,  malgré  ses  précautions,  la  tu- 
meur tend  à rentrer;  s’il  s’en  aperçoit  à temps,  il  s oppose  à sa  îentiée 
au  moyen  d’un  effort  énergique,  et  il  n’a  pas  d’accès  ; mais  s il  est  distrait 
par  un  travail,  ou  si  la  réduction  est  tout  a lait  brusque  (ainsi  quelle  a 
lieu  sous  l’influence  d’une  vive  émotion  morale),  le  paroxysme  survient 


avec  la  même  violence  qu’au  début.  Mais  nous  savons  maintenant  com- 
ment le  dissiper  : quelques  efforts,  aidés  de  l’application  de  linges  tièb- 
chauds  sur  le  scrotum  et  la  région  inguinale,  font  sortir  les  vaiices,  et  tout 
est  fini. 

Voilà  le  fait;  je  laisse  de  côté  l’enseignement  évident  qu'il  contient  au 
point  de  vue  de  la  symptomatologie  et  du  traitement  de  la  varicocèle,  et  je 
me  borne  à en  déduire  la  conséquence  relative  à la  genèse  de  lagasti algie. 
Il  est  clair  que  dans  ce  cas  la  rentrée  de  la  varicocèle  dans  le  réseau  \ei- 
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neux  abdominal  augmente  subitement  la  pression  dans  les  veines  internes 
et  comme  la  circulation  est  languissante  dans  ces  vaisseaux,  qui  sont  eux- 
mêmes  variqueux,  cette  augmentation  de  pression  y détermine  une  turges- 
cence persistante  qui  comprime  cà  la  manière  d’une  tumeur  les  ganglions 
et  les  nerfs  prévertébraux.  — La  netteté  mathématique  de  cette  obser- 
vation en  compense  l’unité;  elle  montre  sous  un  nouvel  aspect  la  sympto- 
matologie de  la  varicocèle,  et  elle  établit  une  nouvelle  forme  étiologique  de 
névralgie  gastrique,  savoir  la  gastralgie  par  réduction  des  varices  sperma- 
tiques. 

Les  causes  extrinsèques  indirectes  OU  réflexes  SOllt  tl'ès-nom- 
breuses  : ce  sont,  par  ordre  de  fréquence  croissante,  les  maladies  du  sys- 
tème nerveux  central  (notamment  la  myélite  aiguë  et  la  sclérose  cérébro- 
spinale  dans  toutes  ses  variétés);  les  maladies  des  organes  intestinaux, 
lésions  du  foie,  du  pancréas,  de  la  rate,  des  reins,  les  vers  intestinaux, 
et  par-dessus  tout  les  désordres  de  l’appareil  utéro-ovarien. 

Les  causes  constitutionnelles  SOllt  la  CHLOROSE,  l’ANÉMIE  (à  quoi  011 
peut  rattacher  la  gastralgie  produite  par  la  tuberculose,  par  la  lactation  pro- 
longée, les  pertes  séminales,  les  excès  vénériens,  la  masturbation)  ; les 
intoxications  (malaria,  plomb,  mercure ) et  la  dyscrasie  goutteuse.  A 
1 égard  des  cardialgies  de  cet  ordre,  on  peut  se  demander  si  l’altération  du 
sang  en  est  la  condition  pathogénique  immédiate;  ou  bien  si  elle  produit 
d’abord  une  modification  de  la  sécrétion  gastrique,  laquelle  détermine, 
par  impression  directe,  l’hyperesthésie  morbide.  Cette  question  ne  com- 
porte pas  de  réponse  absolue  ; mais  la  seconde  interprétation  a pour  elle 
un  fait  positif,  c’est  l’acidité  excessive  de  l’estomac  dans  la  chlorose 
(rendis).  Lagaslialgie  peut  être  enfin  lune  des  expressions  locales 
d une  névrose  généralisée  telle  que  Y hystérie  ou  Yhypochondrie. 

Bien  que  ces  chefs  étiologiques  comprennent  la  plupart  des  cas  de  gas- 
tro-enteralgie,  ils  ne  les  embrassent  pas  tous;  cette  névralgie  est  parfois 
indépendante  de  toute  cause  saisissable,  et  il  faut  se  borner  à admettre  une 
yperesthesie  spontanée  des  nerfs,  ou  une  altération  des  sécrétions  gastro- 
intestinales.  La  première  de  ces  formules  n’explique  rien,  la  seconde  est 
une  hypothèse.  A ce  groupe  de  pathogénie  obscure  appartiennent  les  gas- 
ralgies  que  produisent  la  vie  sédentaire,  les  travaux  intellectuels  excessifs 
es  soucis  et  les  chagrins  prolongés.  La  gastralgie  est  une  maladie  de  la 
jeunesse  et  de  l’âge  adulte;  elle  est  plus  fréquente  chez  les  femmes 
e e est  puissamment  favorisée  par  le  séjour  et  les  mœurs  des  grandes 
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SYMPTOMES. 


Toujours  intermittente,  et  quelquefois  périodique  quand  elle  dépend  de 
la  malaria  (Schramm),  la  gastralgie  débute  subitement,  ou  après  quelques 
prodromes  parmi  lesquels  l’hypersécrétion  salivaire,  les  éructations  ga- 
zeuses, la  pyrosis,  les  nausées,  sont  les  plus  fréquents;  la  cardialgie  du 
matin,  qui  survient  peu  d instants  après  le  lever,  est  sans  piodi ornes,  ou 
bien  elle  est  précédée  et  accompagnée  de  vomissements  pituiteux.  Puis  la 
douleur  éclate,  douleur  brûlante  ou  rongeante,  ou  contusive  et  angois- 
sante, ou  bien  constrictive  ou  en  ceinture;  elle  se  répand  dans  le  dos, 
souvent  dans  toute  l’étendue  de  l’abdomen  (entéralgie)  ; elle  a son  maxi- 
mum dans  le  creux  épigastrique  même,  tout  près  de  la  terminaison  de 
l’appendice  xiphoïde;  elle  est  exagérée  par  une  pression  légère  et  par  une 
pression  forte  pratiquée  avec  un  corps  étroit  comme  l’extrémité  du  doigt, 
par  exemple  ; elle  est  diminuée  par  une  pression  forte  et  large  comme  celle 
qu’on  exerce  avec  la  main  posée  à plat.  La  région  épigastrique  est  sou- 
levée en  saillie  hémisphérique  par  la  pneumatose  stomacale,  mais  plus 
souvent  elle  est  rétractée,  et  des  contractions  réflexes  tendent  les  muscles 
abdominaux  et  font  remonter  les  testicules  sous  l’action  des  cremasters; 
dans  ce  cas,  on  distingue  parfois  à travers  la  paroi  les  mouvements  tumul- 
tueux des  muscles  propres  de  l’estomac  et  de  l’intestin,  et  à chacune  de 
ces  contractions  ou  crampes  la  douleur  est  exaspérée. 

Ces  mouvements  réflexes  sont  subordonnés  à 1 intensité  de  la  douleui , 
ils  manquent  quand  elle  est  légère,  ils  sont  constants  quand  elle  est  très- 
violente,  et  ils  coïncident  alors  avec  le  refroidissement  des  mains  et  du 
visage,  la  pâleur  de  la  face,  la  petitesse  du  pouls,  un  sentiment  profond 
d’angoisse  et  de  défaillance,  parfois  même  une  syncope  véritable;  alors 
aussi  il  y a des  sensations  associées  sous  forme  d’irradiations  douloureuses 
dans  les  hypochondres,  les  reins,  et  chez  l’homme  jusque  dans  les  cor- 
dons spermatiques.  Il  semble  que,  dans  ce  cas,  le  plexus  solaire  est  inté- 
ressé en  totalité,  tandis  que,  dans  les  formes  légères,  les  rameaux  gas- 
triques du  nerf  vague  sont  seuls  en  hyperesthésie  : c’est  ce  qui  a porte 
Romberg  à admettre  ici  deux  variétés  de  névralgie,  la  gastrodynie  par 
hyperesthésie  du  nerf  vague  et  la  névralgie  cœliaque  par  hyperestluSm 
duplexas  solaire.  Ce  qui  est  certain,  c’est  que  ces  deux  variétés  sympo 
matiques  ne  diffèrent  pas  seulement  par  l’intensité  et  la  diffusion  des»  plu 
nomènes,  elles  diffèrent  en  outre  par  ce  fait,  que  dans  les  formes  bien 
localisées  à l’estomac,  on  observe  très-fréquemment  certains  symptômes 
particuliers  qui  sont  physiologiquement  imputables  aux  nerfs  pneumogas- 
triques, savoir  : la  constriction  réflexe  pharyngo-œsophagiemie,  la  sensa- 
tion de  brûlure  dans  l’œsophage  avec  ou  sans  pyrosis,  1 exagération  r e a 
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sensalion  de  faim  (boulimie),  et  l’augmentation  de  la  soif  ( poludipsie ) Ces 
<l,vers  Phénomènes  les  derniers  surtout,  peuvent  persister  dans  ltter- 
va  le  des  accès.  - Dans  la  boulimie,  la  quantité  d'aliments  ingérés  est 
augmentée,  a sensation  de  soit, -lé  est  différée  ; mais  on  observe  souvent  un 

cjra,cler,sé  Par  l 'exagération  de  la  sensation  de  faim  avec 
a ,e,e  tres-rapide;  le  malade  croit  qu'il  va  tout  dévorer,  à peine  It-Tcom! 
enee  son  repas,  qu  il  est  rassasié.  C'est  là  une  fausse  boulimie  nui  ne 
do.  pas  etre  confondue  avec  l'autre.  L’expérimentation  avant  établi  lue  h 
section  des  nerfs  vagues  produit,  entre  autres  effets  la  disparition  du  s» 
liment  de  satiété,  on  est  autorisé  à voir  dans  la  satiété  troS  raiwe  e (1 

d“  “"^"“ces  de  l’hy- 
cales  ( pica ) ‘ d‘  I'encre’  des  matières  fé- 

céiïCf::  eZitnulz  rfs  rsr peut  tmub,er  n™™*».  en. 

rait  su, lut’  t itir  uan  ' ë m 'M11'1  ^ “ ™"™E  S“bit  1"'  aPPa- 
station  verticale.  Ce  vèrl i»e  m („l 6 ,Pa5Se  d“  'l':nj!l",ls  dorsal  à la 

est  accompagné  d'une  sensation  inZlZZe  dë^T  ITT  *7) 

~cë  2e^~  — 4 ",  "~d“ 

accidents  qui  inspirent  Tpat  /n,  „ S ’*  ne  s assied  aussitôt.  Ces 

maladie  cérébrale  se  reproduisent  "l  mC"'e  *“  medecm  la  crainte  d’une 
vent  alterner  ou  cohcMër  ™ ls  " m0i"S  **■«■«;  P«»- 

mais  dans  bon  nombre  de  cas  ils  en  sont?^™*/*  gie  gastrique, 
ou  bien  ils  coïncident  Us  eX<slm‘ 

acide  et  la  pyrosis.  ' ’gestifs,  notamment  la  dyspepsie 

"e  ^ * ™e  demi- 

''"'ensilé  de  ! douLi:  Z»  1 2lTMi0mÜ  4 b durée  ë.  à 

— ^ ei 

(1)  Trousseau,  loc.  cil. 

Blondeau,  Du  verlige  stomacal  {A 

:»b„,,;e  « syncopale  (Bu„cl  l «l-Gcrca,  Des  imsUt 

de  P“r„,  1866.  ' ’ ~ Ga™«,  Du  verliye  stomacal 

G""“"  “ »'»ssv,  Élude  sur  le  uerllae  lr„  , ■ 

- patl,  inl  5„  °e  (C«.  hop..  1871). 
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L’état  clés  fonctions  digestives  varie.  Il  est  des  malades  qui  conservent 
l’appétit,  une  langue  nette,  des  digestions  parfaites;  tout  est  borne  chez 
eux  à l’hyperesthésie  des  nerfs  gastriques  : c’est  ce  qui  a lieu  d ordinaire 
dans  les  gastralgies  réflexes  et  dans  celles  qui  dépendent  d une  cause 
extrinsèque  directe.  Dans  les  autres  conditions  étiologiques,  notamment 
dans  les  gastralgies  constitutionnelles,  les  accès  douloureux  sont  com- 
pliqués le  plus  souvent  d’un  état  dyspeptique  : tantôt  c est  la  dyspepsie 
ilatulcnle  simple  ayant  pour  symptôme  dominant  une  accumulation  sou 
vent  énorme  de  gaz  inodores;  tantôt  e'est  la  dyspepsie  acide  avecpyros.s 
et  vomituri lions  acides  et  brûlantes;  tantôt  c'est  la  dyspepsie  que  j appelle 
putride,  faute  d'un  meilleur  mot.  Elle  est  caractérisée  par  la  décompo- 
sition vicieuse  des  substances  azotées,  résultant  de  1 insuffisance  ou  de  a - 
tération  du  suc  gastrique;  des  gaz  fétides  sont  produits,  et  les  ma  lier 
mal  élaborées  qui  arrivent  dans  l'intestin  déterminent  souvent  de  la 
diarrhée  ; dans  ce  cas,  la  langue  est  sale,  la  bouche  amère,  l’anorexie  a 
peu  près  complète;  il  n'y  a d'appétence  que  pour  les  acides.  Cette  varie  e 

doit  être  selon  moi,  éliminée  du  groupe  des  gastralgies,  il  ne  s agit 

nue  d'un  catarrhe  chronique  compliqué  d'accès  de  névralgie.  Jusqu  en 
ces  derniers  temps  on  a méconnu  en  France  l'importance  du  catar  1 c 
chronique  de  l'estomac,  et  l'histoire  complexe  de  la  gastralgm  celle  p 
confuse  encore  de  la  dyspepsie,  en  ont  ete  surchargées  d autant. 

« (colinue  de  plomb)  est  caractérisée  par  la  notion 

■ ■ i ■ °,.,r  g,  violence  et  la  continuité  des  douleurs  paroxystiques, 

él  h Iis’ti  10  a " é a tien  fréquente  du  ventre,  par  les  nausées 
1 s vTSrn  nt  bilieux,  souvent  par  la  d, sorte  ou  la  rétention 
Iriue  Csque  l'excitation  s'étend  jusqu'à  la  sphère  du  plexus  hypogas- 
trique. La  colique  coïncide  ou  alterne  avec  des  arthralgies  ou  d autres  m.- 

nifestalions  de  l’intoxication  plombique.  indéterminée  est 

La  nmrce  de  la  gastralgie  est  chronique;  la  u..r«e,  es 

, , , c.  ;i  on  net  dp  meme  du  pronostic,  en\ibdBc  au 

goutte.  Au  point  c e 9 ’ porte  Canstalt,  et  dans  lequel 

convulsions  générales  et^nos 

laisse  parfaitement  incredu  e ou  aur  diverseS,  sans 

ST— ,t  la  nutrition  générale;  si  ^ 

* tuberculose  lui- 

tiale. 
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L ulcère  simple,  plus  rarement  le  cancer,  provoquent  des  douleurs 
ïnadiées  paroxystiques  qui  ont  plus  d’une  analogie  avec  la  gastralgie  pure 
Le  diagnostic,  toujours  difficile,  doit  être  basé  sur  les  éléments  que  voici  • 
en  première  ligne,  les  antécédents,  l’âge,  la  constitution  et  le  tempéra- 
ment des  malades;  parmi  les  maladies  concomitantes,  il  en  est  une  qui 
n a aucune  valeur  différentielle,  c’est  la  tuberculose,  dans  le  cours  de  la- 
quelle on  observe  également  et  la  névralgie  et  l’ulcère.  — La  douleur  de 
a névralgie  est  calmée  d’ordinaire  par  la  pression  extérieure  et  par  l’in- 
gestion des  aliments  {pression  intérieure  de  Romberg);  dans  ces  circon- 
stances, la  douleur  des  maladies  organiques  est  exagérée.  — Les  sensa- 
tions associées  dans  les  nerfs  intercostaux  et  les  nerfs  œsophago-pbarvngiens 
sont  propres  a la  gastralgie;  il  en  est  de  même  du  vertige,  de  la  boulimie 
uaie  ou  fausse;  il  en  est  de  même  de  la  conservation  de  l’appétit,  de  l’in- 
tegnte  des  digestions.  -Dans  la  névralgie,  la  nutrition  générale  reste  long- 
temps intacte,  elle  est  compromise  de  bonne  heure  dans  les  douleurs 
symptomatiques,  des  maladies  ulcéreuses.  - Enfin,  dans  la  névralgie  les 
accès  ont  lieu  le  plus  souvent  à jeun  ; dans  l’ulcère  et  le  cancer,  ils  écla- 
tent presque  toujours  après  le  repas. 

Le  diagnostic  de  la  cause,  ou  diagnostic  pathogénique  n’a  rien  à 

foimn  1 6 CU  Carapere  6t  deS  Particularités  de  la  douleur;  il  ne  peut  être 
ou  ni  que  par  1 examen  complet  du  malade.  On  n’oubliera  nas  une  H 

ZZfntrT  16  Signd  dGS  léSi°nS  l6S  Plus  ^ système  ner- 


traitement. 

par  recherchée  el  remplie 

rhlorose,  goutte,  varicocèle,  écarts  ,1e  f égi me  e tcT nërm euo^’ (a"émie’ 
rapides;  d’autres  Ouhprr-nlnco  i , 1 ' Peiraettent  des  succès 

l’incurabilité  du  mal  et  ne  1 ’ T^1®8  du  système  nerveux)  révèlent 

«que  destinée  à cataer  la  "lî'"  fdiCalion  W»™»- 

«hloro-anémie  ne  doit  nos  cire  P ir  * “ que  a Sastra,c.e  liée  à la 
une  opinion  q^jene^DartaTe^noT^  par  *es  *"elTu^'neux  j c’est 

accrue  par  les  préparations  de  ffr  te  dc  reslomac  n’est  point 

unies  au,  opiacés  ét  uM’on  r ’ P°"''VU  <,U  °"  les  donne  à Petites  doses, 
Toutes  les  fois  que’  la  chose  est  ZTsiîT  V,  prépara,ions  insolubles, 
relies  mérite  la  préférence  Z Z Z’  ’ par  **  - nalu- 

Schtvalbach,  ont  à ce,  égard  ^célébrité  ïégSS^ 
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dire  que  dans  la  gastralgie  périodique  (Cas.  Medicus,  Schramm),  1 indica- 
tion causale,  toute  spéciale,  doit  être  remplie  par  le  sulfate  de  quinine 
ou  le  quinquina.  Chez  les  femmes,  il  convient,  avant  d instituer  le  traite- 
ment de  pratiquer  un  examen  complet  de  l’appareil  utérin. 

L’indication  morbide  qui  est  ici  confondue  avec  Indication  sympto- 
matique, est  remplie  par  les  opiacés,  notamment  par  le  chlorhydrate  ou 
l’acétate  de  morphine,  administrés  soit  en  poudre  avec  de  la  magnes, 
ou  du  bismuth,  soit  en  injections  sous-cutanées;  ce  dernier  procédé  est 
celui  qui  m’a  donné  les  meilleurs  résultats.  Chez  certains  malades,  la 
douleur  est  calmée  plus  rapidement  et  plus  longtemps  par  les  prépara- 
tions de  belladone  et  d ejusquiame;  mais  cette  idiosyncrasie  est  assez  rare 
et  en  somme  les  préparations  opiacées  constituent,  dans  la  majorité  des  c 
le  traitement  le  plus  efficace.  — Lorsque  la  gastralgie  coïncide  avec 
ph  ”s  nerveux  Renfermes,  il  convient,  tout  en  donnant  les  nar- 
eotkiues  pour  combattre  l'élément  douleur,  d'administrer,  dans  1 mte  - 
ville  des  accès,  les  préparations  dites  autispasmouiques;  la  valenane, 
c torél  le  cyanure  de  zinc  ou  de  potassium,  l'acide  cyanhydrique  me- 
S ont  une  efficacité  consacrée  par  ^péri^- p ustum  ^ 
i’ai  employé  avec  succès  le  bromure  potassique  a la  dose  de  la  - B c 
par  iour  Dans  quelques  cas,  on  obtient  avec  le  nitrate  i argen  ou 
ggnic  le  résultat  qu’on  a vainement  demandé  aux  autres  agents  pharma- 
ceutiques. C’est  dans  ces  formes  névrosiques  et  dans  les  anémiques  qu 

Y hydrothérapie  rend  d’importants  services.  efficace  pour 

Lorsqu'il  y a du  vertige  stomacal,  la  médication  la  plus  elhcace  pom 

les  nialadès  qui  ne  peuvent  se  déplacer,  est  celle  qu’a  préconisée  Trou  - 
seau  i emploi  simultané  et  prolongé  des  amers  L 

bon  de  soumettre  le  malade  aux  bains  SlXw 
dore  de  potassium  à l'inter, eur,  ^ alK  révulsifs 

Dans  les  cas  rebelles,  il  ne  faut  p.  - , sul.t0„i  utiles 

(huile  de  crolon,  vésicatoires  sur  1 epigast  ), - - _ (oule  con_ 
lorsque  les  accès  sont  accompagnes  de  roroisseine',  Js 
dition  on  doit  veiller  à la  régularité  des  fouet  ons  inlesuuales  , 

pour  l’hygiène  générale  et  le  régime,  les  mêmes  règles  que 
tarrhe  chronique. 
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CHAPITRE  PREMIER. 

CATARRHE  INTESTINAL.  — ENTÉRITE. 

L inflammation  de  l’intestin  (1)  revêt,  dans  l’immense  majorité  des  cas, 
les  caractères  des  phlegmasies  catarrhales;  cette  inflammation  est  aiguë 
ou  chronique.  Le  catarrhe  aigu  présente  trois  formes,  savoir  : la 


(1)  Mommeyer,  De  enterilide.  Lowen,  1786.  — W.  Henntngs,  Kennzeichen  und  Ileilart 
der  Enlzündungen  des  Magens  und  der  Gedarme.  Kopenhagen,  1795.  — Perroteau,  De 
lentérite  chronique.  Paris,  1801.  — Riedel,  De  enterilide.  Viteb.,  1811. — Pemberton, 
A Pract.  Treatise  on  varions  Diseases  of  the  stomach,  llie  abdom.  viscera.  London, 
1814.  — Broussais,  Hisl.  des  phlegmasies  chroniques.  Paris,  1822.  — Howship,  Praht. 
Bemerkungen  über  die  Zufdlle,  die  Erkenlniss  und  Behandlung  einiger  der  wichtigslen 
Kranlîheilen  der  unteren  Gedarme  und  des  Afters  (aus  dem  Englischen  von  Wolf).  Frank- 
furt a.  M.,  1824.  Friedreich,  Ueber  die  Lienterie.  Würzburg,  1824.  — Hutin,  Nouv. 
Biblioth.  med.,  1825.  — Bompard,  Traité  des  maladies  des  voies  digestives  et  de  leurs 
annexes.  Paris,  1829.  — Andral,  Clinique  méd.  — Abercrombie,  Path.  and.  Pract. 
Researches  on  the  diseases  of  the  stomach,  the  intestinal  canal.  Edinburgh  1828  — 
Lesser,  Die  EnUündung  und  Verschwarung  der  Schleimhaut  des  Darmkanàls.  Berlin, 
1830.  - Naumann,  Handb.  der  med.  Klinik.  Berlin,  1834.  - Annesley,  Researches  into 
le  causes,  nature  and  treatment  of  the  more'prevalent  diseases  of  India.  London,  1841. 
- Piorry  Die  Kranhheiten  des  Darmhanals  (aus  dem  Franzosischen  von  Krapp).  Leipzig, 
J..  . “LICH’  Pathologie  und  Thérapie.  Stuttgart,  1856.  - Henoch,  Beitràge 

ne!  s Tnlî I ^ Beihn’ 1801  • - Wannebroucq,  Note  sur  l’entérite  pseudo-membra- 
euse  (Ballet,  med.  du  nord  de  la  France,  1863).  - Bachelet,  Recherches  sur  la  dus - 

l epsie  ûeo-cœcale  (Union  méd.,  1864).  - Bamberger,  Kranhheiten  des  chylopoèlischen 
Lr’angeu,  1864.  - Larcher,  Des  ulcérations  intestinales  dans  l’érysipèle.  Paris 
' ■ empster,  Enterocohlis  or  chronie  diarrhœa  (Americ.  Journ.  ofmed  Sc  1866)' 

rr*  — * - 

n.n.R,  uie  liolih  (Wiener  med.  Wosch.,  1867)  Tanta*»  c ; 

Z;.  VS  "T*  mi)-  ~ :~Z 

fmf  h ~ A — f ***  <"«"■'»«  {Med.  prm  J,  Circulât, 

V,LL“°VA'  l‘“mi  m,“  coleriforini.  N.poli,  183,  _ Wërbeb,  A eme  of 
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forme  légère  ou  commune  ; — la  forme  cholérique  ; — la  forme  typhoïde . 
Ces  deux  dernières  peuvent  être  opposées  comme  formes  graves  à la 

FORME  BÉNIGNE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


Au  point  de  vue  des  causes  et  de  l’anatomie  pathologique,  l’inflamma- 
tion catarrhale  de  l’intestin  présente  d’étroites  analogies  avec  celles  de 
l’estomac.  Ici  comme  là,  la  transsudalion  et  l'hypersécrétion  caractéris- 
tiques du  catarrhe  sont  les  suites  d’une  hyperémie  d intensité,  d étendue 
et  de  durée  variables;  ici  comme  là,  les  conditions  pathogéniques  peuvent 
être  méthodiquement  groupées  comme  celles  de  la  congestion  en  général 

(voy.  t.  I). 

I, Le  catarrhe  par  fluxion  irritative  est  de  beaucoup  le  plus  fie- 

quent.  L’alimentation  trop  abondante  ou  de  mauvaise  qualité,  le  pas- 
sage dans  l’intestin  de  matières  mal  élaborées  par  l’estomac,  sont  les 
causes  les  plus  communes  et  les  plus  nettes  de  l’irritation  vasculaire 
locale.  Le  catarrhe  des  enfants  à la  mamelle,  celui  qui  se  développe  au 
moment  du  sevrage,  celui  que  provoque  à tout  âge  l’abus  des  aliments 
gras,  des  épices,  des  fruits  mal  mûrs,  l’eau  de  mauvaise  qualité,  sont  les- 
variétés  les  plus  importantes  de  ce  groupe  étiologique.  — En  ce  qui 
concerne  le  catarrhe  de  l’allaitement,  ce  serait  une  erreur  de  croire  qu’il 
suffit  pour  l’éviter,  de  faire  choix  d’une  nourrice  saine  ayant  du  lait  de 
bonne  qualité;  il  faut  encore  qu’il  y ait  un  rapport  convenable  entre  la 
richesse  alimentaire  du  lait  et  la  capacité  digestive  du  nourrisson  : tel  lait 
trop  riche  en  graisse,  qui  provoque  l’entérite  chez  un  enfant  peu  vigou- 
reux, peut  être  parfaitement  toléré  par  un  sujet  plus  robuste. 


follicular  enterilis  (Boston  med.and  surg.  Journ.,  1869).  - Gueneau  de  Mussy,  Leçons 
sur  la  diarrhée  chronique  (Union  méd.,  1869).  - Tartivel,  Du  traitement  des  diarrhée  s 
chroniques  par  V hydrothérapie  (Eodem  loco , 1869).  - Fleury,  Clin,  hydrothérapique  de 
Plessis-Lalande  (Mouvement  méd.,  1869).  - Simon  (J.),  Note  pour  servir  a l histoire  de 
quelques  diarrhées  spécifiques  (maremmatiques,  syphilitiques  et  autres)  (Arch.  *«**•«■ 
1870)  — Jablonski,  Recherches  sur  la  tympanite  et  son  traitement.  Pans,  18  m. 
London  Hospital,  A hum;  dealh  from  profuse  diarrhœa  of  three  hours  duration  Bn  - 
med.  Journ.,  1870).  - Da  Costa,  Membranous  enterilis  (Amène.  Joum.  of  ma  . 
-1871).  — Whitehead,  Mucous  disease  (B rit.  med.  Journ.,  1871). 

Cuéneau  de  Mussy,  Leçons  clin,  sur  la  diarrhée  chronique  (Gai.  hop.,  Vir-h  * 
minghaus,  Zivei  Fiille  von  mehrfacher  Perforation  des  Verdauungskanals  und  Schucf- 

wasserstoffgehalt  im  Urin  (Berlin.  Iclin.  Wochen.,  18'-)-  ^^^1^873  — Yôtsch, 

chroniques  et  de  leur  traitement  par  les  eaux  de  Plombières  ; *8i3  o c 

A'. froltase.  Erlan^n.  1874  - W*— C,  Sur  Ventante 
membraneuse  (Cas.  hebdom.,  1874).  - «coin,  Sepltc  ententes  (iVeio-lorl 

cord,  187-1). 
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Le  catarrhe  par  irritation  locale  est  souvent  la  conséquence  de  la  ré- 
tention prolongée  des  matières  fécales;  les  produits  de  leur  décomposi- 
tion irritent  directement  la  muqueuse,  et  il  n’est  pas  rare  que  l’entérite 
ainsi  produite  devienne  une  cause  de  péritonite  limitée,  laquelle  en- 
gendre h son  tour,  par  torsion  ou  compression,  les  accidents  de  la  sténose 
et  de  l’occlusion  intestinale;  cette  complication  est  grandement  favorisée 
par  la  distension  gazeuse  du  bout  supérieur  de  l’intestin,  laquelle  est  un 
symptôme  constant  du  catarrhe  par  rétention  fécale. 

La  coïncidence  assez  fréquente  de  l’ictère  et  de  l’entérite  catarrhale  a 
lait  attribuer  une  influence  pathogénique  exagérée  à l’irritation  produite 
par  la  hile,  modifiée  en  quantité  ou  en  qualité;  cette  déduction  n’est  pas 
juste  : l’ictère  qu’on  observe  dans  le  cours  de  l’entérite  est  un  phénomène 
secondaire,  et  le  catarrhe  par  altération  de  la  bile  est  encore  à démontrer. 
Il  n’en  est  pas  de  même  de  celui  qui  reconnaît  pour  causes  les  helminthes 
et  les  corps  étrangers,  mais  il  est  assez  rare. 

À la  fluxion  irritative  appartient  enfin  le  catarrhe  provoqué  par  certains 
médicaments,  notamment  par  les  purgatifs.  Les  sels  neutres,  toutefois, 
produisent  la  diarrhée  par  un  autre  mécanisme;  ils  augmentent  la  densité 
des  liquides  intestinaux,  et  déterminent  une  transsudation  séreuse  par 
simple  exosmose  vasculaire. 


IL  La  fluxion  catailhale  par  trouble  <le  l'innervation  vaso-motrice 

(voy.  t.  I)  reconnaît  pour  causes  I’impression  du  froid  sur  le  ventre,  sur 
les  pieds , les  rrulures  et  les  inflammations  du  tégument  externe  ; 

les  émotions  morales,  surtout  pendant  le  travail  de  la  digestion.  Dans 
ces  circonstances,  les  phénomènes  intestinaux  peuvent  présenter  la  sou- 
daineté et  la  courte  durée  des  actions  nerveuses,  de  sorte  que,  dans  bien 
des  cas,  ils  constituent  un  trouble  tout  à fait  passager,  plutôt  qu’une  ma- 
ladie proprement  dite.  La  prédisposition  individuelle,  la  persistance  de 
1 impression  palhogénique,  sont  les  deux  éléments  qui  dominent  cette 
question  de  durée;  on  peut  opposer  à cet  égard  le  flux  intestinal  momen- 
tané que  produit  une  impression  morale  vive,  au  catarrhe  de  plusieurs  se- 
maines qui  accompagne  l’évolution  d’une  vaste  brûlure  ou  d’un  érysipèle. 

Parfois  cependant  la  diacrise  réflexe,  suite  de  brûlure,  est  elle-même 
de  courte  durée,  et  elle  peut  alors  tuer  en  quelques  heures.  Ainsi  les  mé- 
decins de  London  Hospital  ont  publié  l’histoire  d’un  garçon  de  douze  ans 
qui,  apres  une  brûlure  superficielle  de  la  plus  grande  partie  de  la  cuisse 

gauche,  fut  pris  d’une  diarrhée  profuse  qui  amena  en  trois  heures  un 
collapsus  mortel. 


HI.  Le  catarrhe  par  fluxion  compensatrice  est  observé  chez  les 
hemorrhoîdaires  dont  le  flux  anal  est  diminué  ou  supprimé*  chez  le 

3“  rf““  lle  h *>«“•  «‘Oculaire;  et  citera  femme  il  es 

, r , "0?LIES  “ L‘  *»™™.  Les  femmes  dont  les  règles 
sont  difficiles  et  douloureuses  (ihjménonhéc)  sont  souvent  affectées,  peu- 
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(tant  les  quatre  ou  cinq  jours  précédant  l’écoulement  menstruel,  d’un 
catarrhe  intestinal  qui  disparaît  après  l’établissement  du  flux  sanguin,  et 
revient  tous  les  mois,  tant  que  la  fonction  utérine  n’est  pas  régularisée. 

Ce  catarrhe  est  presque  toujours  limité  à la  dernière  portion  du  gros  in- 
testin. 

IV.  — Le  catarrhe  par  stase  est  très-fréquent;  les  maladies  du  foie, 
I’ètat  variqueux  du  système  veineux  abdominal,  les  lésions  du  cœur  et 
des  poumons  en  sont  les  causes  les  plus  ordinaires. 

V.  - — Dans  les  saisons  de  transition,  au  printemps  et  à l’automne,  le 
catarrhe  intestinal  est  provoqué  par  l'influence  atmosphérique  suivant 
un  mode  pathogénique  qui  n’est  pas  élucidé;  atteignant  alors  un  plus 
ou  moins  grand  nombre  des  individus  soumis  aux  mêmes  conditions 
climatériques,  il  a les  caractères  d’une  maladie  épidémique,  et  coïncide 
souvent  avec  d’autres  manifestations  catarrhales  (estomac,  bronches,  etc.). 

Ce  catarrhe,  tout  spontané,  est  extrêmement  fréquent  dans  les  pays 
chauds;  on  peut  rattacher  à cette  variété  d’origine  cosmique  le  catarrhe 
intermittent,  à périodicité  plus  ou  moins  régulière,  que  l’on  observe  par- 
fois chez  les  individus  qui  ont  habité  des  contrées  palustres. 

Mon  collègue  et  ami  Simon  a récemment  appelé  l’attention  sur  les  faits 
de  ce  genre,  et  il  a donné  une  observation  des  plus  remarquables  concer- 
nant une  diarrhée  chronique  de  vingt  ans  de  date,  qu’il  a radicalement 
guérie  par  le  sulfate  de  quinine  (I). 

VI.  — Primitif,  indépendant  et  essentiel  dans  les  groupes  étiologiques 
que  nous  venons  de  passer  en  revue,  le  catarrhe  intestinal  est  une  mala- 
die symptomatique  des  plus  communes.  Il  reconnaît  alors  pour  cause 
soit  une  maladie  dyscrasique  telle  que  la  tuberculose,  la  pyohémie,  les 
typhus,  les  fièvres  éruptives  (surtout  la  rougeole),  le  mal  de  Bright ; soit 
une  lésion  locale  de  l’intestin.  Il  n’est  pas  une  des  altérations  de  cet 
organe  qui  ne  provoque  à sa  périphérie  la  fluxion  et  l’hypersécrétion  ca- 
ractéristiques de  l’état  catarrhal  ; mais  ce  processus  secondaire  est  alors 
circonscrit,  et  il  n’a  a vrai  dire  qu’une  médiocre  importance. 

Cet  exposé  fait  comprendre  la  grande  fréquence  du  catarrhe  intestinal, 
sa  coïncidence  fort  commune  avec  celui  de  l’estomac,  et  sa  prédominance 
relative  chez  les  nouveau-nés  soumis  à un  allaitement  artificiel,  et  chez 
les  enfants  en  sevrage.  Puissamment  favorisée  par  les  mauvaises  conditions 
hygiéniques,  par  l’encombrement,  la  maladie  sévit  souvent  avec  sa  forme 
la  plus  grave  dans  les  maisons  d’asile,  les  hospices  d’enfants  trouvés,  les 
pensionnats,  dans  les  prisons  et  dans  les  camps.  — Des  catarrhes  intesti- 
naux graves  ont  maintes  fois  précédé  les  épidémies  de  typhus,  de  djsen- 
térie  et  de  choléra. 


(lï  Simon  (J.),  Union  méd,.,  1800.  — Ferrand,  Dullel.  thérap.,  1839. 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 

Il  est  fort  rare  que  le  catarrhe  essentiel  soit  généralisé;  il  siège  le  plus 
ordinairement  dans  le  gros  intestin  ou  dans  l’iléum.  On  a dit  que  le  duo- 
dénum est  très-rarement  affecté;  cela  est  vrai,  si  l’on  entend  parler  d’un 
catarrhe  exclusivement  duodénal,  mais  d’une  manière  absolue  la  proposi- 
tion ne  me  paraît  pas  acceptable.  Le  duodénum  est  très-souvent  intéressé 
en  même  temps  que  1 estomac,  et,  à ce  point  de  vue,  la  gastro-duodénite 
de  Broussais  ne  mérite  pas  l’oubli  complet  dans  lequel  on  l’a  perdue. 
Elle  répond  à ce  que  l’on  décrit  aujourd’hui  sous  le  nom  de  catarrhe 
gastrique  bilieux  (fièvre  gastrique  bilieuse),  et  j’ai  donné  précédemment 
deux  courbes  thermiques  ( voy . fig.  37  et  38)  qui  démontrent  la  réalité 

de  cette  forme  morbide,  et  l’intensité  de  ses  symptômes  dans  les  cas 
graves. 

Dans  la  forme  aîgnë,  le  catarrhe  intestinal,  quel  qu’en  soit  le  siège,  est 
anatomiquement  caractérisé  par  I’hyperémie  et  la  turgescence  glandu- 
laire. La  muqueuse  tuméfiée,  friable,  est  plus  ou  moins  rouge;  tantôt  la 
rougeur  est  générale  et  diffuse  dans  toute  la  partie  malade,  tantôt  elle  est 
ornee  au  pourtour  des  follicules  et  aux  villosités.  Les  glandes  solitaires 
et  celles  de  Peyer  font  saillie  au-dessus  de  la  surface  muqueuse;  celle-ci 
est  recouverte  au  début  d’une  sérosité  abondante  contenant  une  grande 
quantité  d épithélium  et  de  cellules  jeunes;  plus  tard  on  trouve,  au  lieu 
de  ce  liquide  transsudé,  une  couche  de  sécrétum  muqueux,  opaque,  vis- 
queux adhèrent  a la  paroi  de  l’intestin;  ce  produit  présente  parfois  un 
aspect  pu  ri  forme,  et  en  tout  cas  il  renferme  aussi  des  éléments  épithéliaux. 
-Dans  les  cas  légers  et  de  peu  de  durée,  le  tissu  sous-muqueux  n’est  pas 

troubl'e’  ma'S  C anS  lGS  condltlons.  0PP0sées  il  est  infiltré  d’une  sérosité 
Toutes  ces  lésions  sont  fort  peu  apparentes,  leur  appréciation  exige  une 
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grande  attention,  et  la  rougeur,  qui  est  la  plus  frappante  de  toutes,  peut 
disparaître  totalement  après  la  mort.  Le  fait  n’est  pas  rare  dans  le  catar- 
rhe grave  des  enfants,  à ce  point  que  Bednar  a nié  la  constance  des  alte- 
rations anatomiques.  — Lorsque  la  mort  a été  le  résultat  direct  de  la  ma- 
ladie intestinale,  il  n est  pas  rare  de  trouver  les  glandes  intestinales 
injectées  et  augmentées  de  volume,  parfois  même  des  exsudats  fibrineux 
membraniformes  ( entérite  croupale ) recouvrent  par  places  la  surface  de  la 
muqueuse. 

Dans  la  forme  chronique,  la  rougeur,  moins  vive,  est  celle  de  la  con- 
gestion veineuse  (Fôrster),  la  muqueuse  est  brune,  ardoisée,  et  la  saillie 
des  follicules  est  encore  plus  prononcée.  La  membrane  est  épaissie,  les 
villosités  sont  tuméfiées  et  proéminentes;  il  se  forme  quelquefois  des  ex- 
croissances polypeuses  analogues  à celles  qu’on  voit  dans  l’estomac.  La 
tunique  musculaire  est  relâchée,  les  fibres  contractiles  sont  comme  écar- 
tées les  unes  des  autres,  ou  bien  au  contraire  elle  est  hypertrophiée,  et 
quand  cette  hypertrophie  est  circulaire  ou  limitée  aux  bandelettes  longitu- 
dinales du  gros  intestin,  elle  peut  donner  lieu  à un  rétrécissement  du  ca- 
libre de  l’organe.  Dans  quelques  cas,  toutes  les  tuniques  sont  épaissies, 
et  la  paroi  intestinale  est  rigide  et  même  résistante  à la  coupe.  Les  sécré- 
tions sont  augmentées;  elles  consistent  en  un  liquide  blanc,  grisâtre  ou 
jaunâtre,  trouble,  puriforme,  ou  bien  ce  sont  des  mucosités  gélatineuses, 
transparentes  et  visqueuses  (i blennorrhée  intestinale). 

Chez  les  enfants,  la  forme  chronique  de  l’entérite  catarrhale  présente 
très-souvent  des  caractères  tout  différents  ; l’intestin  est  rempli  d’un ^ trans- 
sudât liquide  abondant,  il  y a une  formation  cellulaire  très-active;  la  mu- 
queuse d’abord,  puis  les  autres  tuniques  sont  anémiées  et  atrophiées, 
sans  qu’il  y ait  d’ailleurs  aucune  autre  altération  de  structure  (Forstei). 

La  forme  aiguë  et  la  forme  chronique  commune  peuvent  aboutir  a l ul- 
cération; le  processus  ulcératif  est  ici  de  deux  sortes.  Dans  1 une  il  dé- 
buté par  la  surface  même  de  la  muqueuse;  soit  qu  il  y ait  un  petit  poin 
de  suppuration,  soit  que  la  chute  de  l’épithélium  laisse  une  érosion  su- 
perficielle, une  perte  de  substance  est  produite  qui,  gagnant  en  profon- 
deur et  en  largeur,  prend  l’aspect  d’une  ulcération  allongée  ou  im-gu- 
lière ; elle  a pour  base  le  tissu  sous-muqueux;  ses  bords  sont  fo  n 
par  la  muqueuse  gonflée  et  injectée;  ces  ulcéraUons  sont  souvent  n 
.les  et  elles  peuvent  se  fusionner  de  manière  a former  dévastés  pcil 
«^substances  anfractueuses,  qui  présentent  des  brides  ou  « es  po,,  s d 
muqueuse  intacte;  les  vaisseaux  atteints  sont  ouverts  et  donnent  a des 
hémorrhagies  notables.  Ces  ulcérations  finissent  I»  P“f°rel  l lnlef  ir  ’ 
si  une  péritonite  adhésive  préalable  ne  prévient  1-  ™ 

matières,  elles  déterminent  une  péritonite  suratgue  généra hsée  ou  o.e 

lies  guérissent  par  cicatrisation,  laissant  après  elles  des  <*£•«£ 
des  déformations  qui  peuvent  amener  tôt  ou  tard  les  acc, dents  de  loc 
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clusion  intestinale.  Cette  première  forme  d’ulcération  a été  décrite  sous  le 
nom  d’uLcÈRE  muqueux  simple  (Fôrster),  ulcère  muqueux  diffus;  elle  est 
principalement  observée  dans  l’entérite  par  corps  étranger  ou  par  réten- 
tion fécale,  et,  dans  ce  dernier  cas,  elle  siège  le  plus  ordinairement  dans 
le  cæcum  ou  le  côlon  ascendant. 

Dans  la  seconde  forme,  l’ulcération  débute  par  les  follicules  isolés  {enté- 
rite folliculemè);  elle  est  régulièrement  arrondie,  atteint  le  volume  d’un 
pois  ou  d’un  haricot,  les  bords  sont  injectés,  mais  lisses,  le  fond  est  iné- 
gal et  comme  villeux.  Ces  ulcérations,  connues  depuis  les  travaux  de  Ro- 
kitansky  et  de  Fôrster  sous  le  nom  d’uLCÈRES  folliculaires,  peuvent  rester 
isolées,  mais  souvent  aussi  elles  se  fusionnent  et  produisent  des  désordres 
très-étendus.  Cette  lésion,  qui  peut,  comme  la  précédente,  se  terminer 
pni  perforation  ou  par  cicatrisation,  siège  dans  le  gros  intestin,  particu- 
lièrement dans  sa  partie  inférieure,  ou  bien  dans  les  dernières  portions  de 
1 iléum.  Dans  ce  dernier  cas,  le  processus  ulcératif  intéresse  assez  souvent 
toute  la  région  iléo-cæcale;  la  valvule  peut  être  détruite,  ou  bien,  si  la 
cicatrisation  a lieu,  elle  produit,  soit  par  simple  déformation,  soit  par  ré- 
trécissement vrai,  un  obstacle  au  cours  des  matières.  Cette  forme  d 'iléite 
ulcéreuse  n’est  pas  rare  dans  la  tuberculose  pulmonaire,  alors  même  qu’il 
n’y  a pas  de  tubercules  dans  l’intestin  ni  dans  le  péritoine. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

La  forme  légère  peut  être  uniquement  caractérisée  par  des  phéno- 
mènes locaux,  et  dans  ce  cas  elle  débute  soudainement  sans  prodromes. 
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momentané  des  coliques,  puis,,  après  un  intervalle  variable,  la  douleur  et 
la  selle  consécutive  reparaissent.  Dans  les  cas  très-légers,  tout  peut  cire 
borné  là;  les  selles  restent  fécales,  et  une  fois  l’intestin  vidé,  tout  rentre 
dans  l’ordre;  à peine  ce  petit  orage  laisse-t-il  à sa  suite  un  peu  de  fatigue. 

Lorsqu’il  n’en  est  pas  ainsi,  les  coliques,  les  évacuations  persistent; les 

selles  perdentle  caractère  fécal,  elles  deviennent  demi-liquides  ou  liquides 
(diarrhée  séro-muqueuse)  ; elles  sont  composées  d’un  transsudât  sereux 
teint  en  jaune  ou  en  vert  par  la  bile,  et  épaissi  par  les  produits  muqueux 
de  la  sécrétion  glandulaire  ; elles  contiennent,  avec  des  débris  alimentaires 
non  digérés,  une  grande  quantité  d’épithélium  et  de  cellules  jeunes,  par- 
fois des  vibrions  et  des  champignons;  la  couleur  des  matières  est  d autan 
moins  foncée  qu’elles  sont  plus  abondantes,  parce  que  la  bile  est  alors  plus 
diluée.  Ce  liquide  renferme  à peine  quelques  traces  d’albumine,  mais  i 
est  riche  en  chlorure  de  sodium  et  en  phosphate  ammomaco-magnesien, 
nue  l’on  a regardé  à tort  comme  spécial  aux  évacuations  de  la  fievre  ty- 
phoïde; la  réaction  est  ordinairement  alcaline;  quand  elle  est  acide  et  que 
les  selles  sont  nombreuses,  elles  déterminent  rapidement  une  cuisson 
brûlante  dans  la  région  anale.  Le  nombre  des  évacuations  vane  de  tien 
à dix  dans  les  vingt-quatre  heures;  mais  dans  les  cas  légers,  a symP  01 
purement  locaux,  il  dépasse  rarement  quatre  à six,  et  la  duree  totale 

l’indisposition  comprend  à peine  une  journée. 

Elle  peut  s’étendre  de  quatre  à sept  jours  dans  les  cas  plus  iatens  q , 
tout  en  gardant  la  bénignité  caractéristique  de  la  forme  legere,  constitue 
cependant  un  état  réel  de  maladie.  Souvent  alors  les  acc, dents  m estmau* 
sont  précédés  pendant  deux  ou  trois  jours  d'inappétence  de  malaise  gc-  I 
néral  , les  digestions  deviennent  pénibles  : an  moment  où  débuté  la  d,g  s- 
tion  intestinale,  deux  ou  trois  heures  après  le  repas  en  moyenne  1 
quelques  coliques  sourdes,  ou  bien  des  tranchées  passagères  le  enl  c e 
'onile  les  borborygmes  sont  incessants  tant  que  la  digestion  n est  pas 
achevée*  puis  un  jour  les  phénomènes  s’accentuent,  les  coliques  sont  plus 
violences  et  les  évacuations  surviennent  avec  les  caractères  précédé, mue 
indiqués;  mais  leur  fréquence  est  plus  grande,  elles  sont  ramenées  |. 
l'ingestion  des  aliments  et  même  des  boissons,  et  apres  vingt-quatre,  qi . 
■Vme-huit  heures,  plus  ou  moins,  la  fatigue  résultant  de  ces  spolia,  on, 
condamne  le  maiade  au  repos.  Même  alors  l’entérite  est  ordma,  em«j 
•U, VI étique-  la  fièvre  en  tout  cas  est  fort  modérée,  a type  rem.  lent  o 

plutôt  intermittent  vespéral,  et  elle  ne  se  a 

ou  trois  premiers  jours.  Il  en  est  autrement  lorsqu  ,1 J a coiuu  de  ^ 
catarrhe  gastrique;  la  fièvre  présente  les  caractcies  pioi 
die,  et  l’on  observe,  avec  les  symptômes  intestinaux,  le  malaise  ge 
les  nausées  ou  les  vomissements  caractéristiques.  Mni  J 

Quelque  nombreuses  que  soient  les  évacuations  dai  > h s 

du  catarrhe  intestinal,  elles  conservent  le  caractère  sero-muqueus,  elles 
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sont  liquides,  mais  ce  liquide  est  coloré  par  la  bile,  et  il  a une  certaine 
épaisseur,  une  certaine  consistance,  due  à la  présence  des  matières  sé- 
crétées par  les  glandes  : ces  particularités  distinguent  ces  selles  de  la 
diarrhée  séreuse  qui  appartient  à l’une  des  formes  graves. 

La  symptomatologie  du  catarrhe  bénin,  qui  est  de  beaucoup  le  plus  fré- 
quent, est  quelque  peu  modifiée  par  le  siège  de  la  maladie.  Le  catarrhe 
duodénal  (1)  (ou  plutôt  gaslro-duodénal)  est  distingué  entre  tous  par  l’ic- 
tère qui  apparaît  du  troisième  au  septième  jour,  soit  que  l'inflammation  se 
propage  aux  voies  biliaires  et  en  détermine  le  rétrécissement  par  gonfle- 
ment de  la  muqueuse,  soit  simplement  que  la  turgescence  et  le  sécrétum 
épais  du  duodénum  ferment  l’embouchure  du  canal  cholédoque.  — Dans 
le  catarrhe  borné  au  duodénum  et  au  jéjunum,  la  diarrhée  est  peu  abon- 
dante ou  même  nulle,  les  douleurs  et  les  troubles  digestifs  sont  les  phé- 
nomènes dominants.  Cette  variété  coïncide  soit  avec  un  catarrhe  de  l’es- 


tomac, soit  plus  rarement  avec  un  catarrhe  du  gros  intestin.  — Le  catarrhe 
étendu  à une  grande  partie  de  Y intestin  grêle,  ou  bien  à Yiléum  et  au  côlon, 
est  celui  qui  a servi  de  type  cà  la  description  générale.  — Enfin,  le  catarrhe 
du  gros  intestin  ou  colite  est  caractérisé  par  le  peu  d’abondance  et  la  fré- 
quence des  selles  qui  sont  tout  cà  fait  muqueuses,  parfois  sanguinolentes, 
et  par  des  contractions  douloureuses  du  sphincter  anal,  par  du  ténesme. 
Cette  variété  n est  souvent  que  la  période  initiale  d’une  dysenlérie. 

Formes  graves.  Le  catarrhe  cholériforme  (choléra  UOStraS,  infan- 
tile) affecte  cà  la  fois  l’estomac  et  l’intestin;  il  est  souvent  désigné  sous  le 
nom  de  choléra  nostras,  cà  raison  de  la  similitude  qu’il  présente  avec 
le  choléra  asiatique.  Il  sévit  principalement  dans  la  saison  chaude  et  at- 
teint également  les  adultes  et  les  enfants.  Il  débute  avec  une  grande  brus- 
querie; les  coliques  sont  peu  marquées  ou  nulles,  les  évacuations  sont 
tantôt  précédées,  tantôt  suivies  de  vomissements  copieux,  et  les  matières 
îenc  ues  perdent  rapidement  le  caractère  qu’elles  présentent  dans  le  ca- 
tarrhe commun.  Les  selles  deviennent  liquides  et  incolores  {diarrhée  sé- 
reuse)-, les  vomissements,  d’abord  muqueux  et  colorés  en  jaune  ou  en 
vert,  deviennent  identiques  avec  les  matières  alvines.  On  ne  peut  douter 
a ors  qu  une  transsudation  aqueuse  extrêmement  abondante  ne  soit  versée 
a la  surface  de  la  muqueuse  gastro -intestinale  dans  toute  son  étendue  • 
c est  véritablement  un  flux  séreux  imputable  cà  la  paralysie  généralisée 
des  vaisseaux  intestinaux.  Ces  évacuations  se  répétant  coup  sur  coup,  sur- 
, C , ,es  Premieres  heures,  le  malade,  promptement  affaibli,  ne  peut 
plus  se  tenir  sur  ses  jambes,  il  est  contraint  de  se  mettre  au  lit;  parfois 


(L  G.  Broussais,  Sur  la  duodénite  chronique.  Paris,  1825.  — j.  v.  Broussais  Com 
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tout  se  rétablit  alors,  et  l’attaque  n’a  pas  d’autres  suites.  Le  plus  souvent 
les  déperditions  persistent,  et  la  soustraction  de  cette  énorme  quan- 
tité d’eau  a pour  conséquence  une  soif  inextinguible , la  diminution  de  la 
sécrétion  urinaire,  la  condensation  du  sang,  par  suite  le  ralentissement  de 
la  circulation  et  de  l’ hématose,  1 abaissement  de  la  lempet  ature,  et  1 aspect 
cyanique  de  la  face  et  des  téguments.  A ce  tableau,  déjà  fort  analogue  à 
celui  du  choléra,  s’ajoutent,  dans  les  cas  les  plus  graves,  des  contractions 
douloureuses  ( crampes ) des  muscles  des  membres,  lesquelles  complètent  la 
ressemblance;  parfois  même  le  liquide  évacué  devient  tout  a fait  incolore, 
il  renferme  des  corpuscules  blanchâtres  constitués  par  des  amas  d épithé- 
lium, de  sorte  que  les  selles  et  les  matières  vomies  ont  le  même  aspect  ri- 
ziforrne  que  dans  le  mal  asiatique.  Dans  ces  circonstances,  la  voix  est 
affaiblie  et  cassée,  et  le  diagnostic  avec  le  choléra  indien  ne  peut  être  fait 
que  par  l’absence  d’épidémie  et  par  la  marche  ultérieure  de  la  maladie. 
Malgré  sa  gravité  apparente,  elle  n’est  mortelle  que  chez  les  enfants  ché- 
tifs et  les  adultes  débilités  par  une  maladie  antérieure;  en  dehors  de  ces 
conditions,  elle  guérit  rapidement  : au  bout  de  vingt-quatre,  quarante-huit 
heures  au  plus,  les  évacuations  diminuent  de  fréquence,  elles  sont  sépa- 
rées par  dei  repos  de  plusieurs  heures,  la  peau  reprend  graduellement 
sa  chaleur,  la  restitution  de  l’eau  rend  aux  tissus  et  à la  face  leur  turges- 
cence naturelle,  en  même  temps  la  circulation  et  l’hématose  recouvrent 
leur  activité,  et  le  malade  s’endort  épuisé,  mais  guéri  ; il  garde  pendant 
un  jour  ou  deux  une  grande  lassitude,  une  extrême  susceptibilité  à 1 en- 
droit de  la  tolérance  alimentaire,  et  en  cinq  à six  jours  tout  rentre  dans 
l’ordre.  Dans  quelques  cas,  un  catarrhe  gastrique  fébrile  intense  succédé  a 
l’attaque  cholériforme,  mais  le  fait  est  assez  rare.  — Quand  la  mort  a lieu, 
la  transsudation  séreuse  continue,  mais  les  évacuations  peuvent  cesser  par 

suite  de  la  paralysie  des  muscles  gastro-intestinaux;  l’épaississement  crois- 
sant du  sang  restreint  de  plus  en  plus  l’hématose,  le  pouls  faiblit,  et  le 
patient  succombe  dans  le  collapsus. 

La  forme  typhoïde  du  catarrhe  intestinal  est  incomparablement  plus 
fréquente  chez  l’enfant  (1)  qu’à  tout  autre  âge  ; on  l’observe  pendant  1 al- 


(1)  Billard,  Traité  des  maladies  des  enfants  nouveau-nés.  Paris,  1833.  - Valleix, 
Clinique  des  maladies  des  enfants  nouveau-nés.  Paris,  1838.  - Barrieh,  Traite  pratique 
des  maladies  de  l'enfance.  Paris,  1842.  - Trousseau,  Gai.  lmp.,  1843.  - Bednar,  , 
Krankheiten  der  Neugeborenen  und  Sauglinge.  W .en,  1850.  - Eichstedt,  leii 
Durchfall  der  Kinder.  Creifswald,  1852.  - Rill.et  et  Barthez,  Traite  des  maladies  des 
enfants.  Paris,  1853.  - Bouchut,  Manuel  pratique  des  maladies  des  non r eau-nes.  an., 
1854.  — West,  Patli.  und  Thérapie  der  Kinderlcrankheiten  (ans  dem  ng  lM~  ' 
Wcgner).  Berlin,  1860.  - Vogel,  Lehrb.  der  Kinderkrankheiten.  Erlangen,  18  » . 
Çerhardt,  Lehrb.  der  Kinderkrankheiten.  Tübingen,  1861.  Bamrerger,  oc' 

' Coover,  The  laie  épidémie  in  llarrisburg  ( Philad . med.  and  surg.  Rep.,  VU-)- 
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laitement,  au  moment  du  sevrage,  puis  lors  de  la  dentition  ; elle  est  rare 
chez  les  adolescents  et  les  adultes.  Ici  encore  l’estomac  est  ordinairement 
affecté  en  même  temps  que  l’intestin,  souvent  même  ce  sont  les  sym- 
ptômes gastriques  qui  apparaissent  les  premiers.  — Les  enfants  sont 
tristes,  agités;  ils  refusent  de  prendre  le  sein,  ou  bien  ils  vomissent  le 
lait  liquide,  ce  qui  démontre  Yaltéralion  des  sécrétions  gastriques , puis- 
que l’état  normal  la  caséine  doit  être  coagulée  par  l’acide  naturel  de 
l’estomac;  avec  ou  sans  vomissements,  les  selles  deviennent  diarrhéiques, 
elles  sont  composées  d’un  liquide  acide  de  couleur  jaune  ou  jaune  ver- 
dâtre, dans  lequel  nagent  des  flocons  blanchâtres  de  caséine  coagulée; 
dans  quelques  cas  les  matières  sont  semblables  à du  petit-lait.  On  y 
trouve  au  microscope  des  débris  amorphes  et  des  globules  graisseux,  des 
éléments  de  champignons  en  grande  quantité  (Bednar)  ; l’analyse  chi- 
mique démontre  l’absence  d’albumine  et  de  sucre,  la  présence  du  pigment 
biliaire,  des  acides  gras  en  abondance,  et  une  très-petite  proportion  de 
chlorure  de  sodium.  Abstraction  faite  des  particularités  qui  tiennent  à 
l’indigestion  du  lait,  la  maladie  revêt  la  même  physionomie  à tous  les 
âges. 

La  diarrhée  est  séro-muqueuse  comme  dans  les  formes  légères,  mais 
elle  est  fréquente;  les  coliques  sont  plus  vives,  plus  continues;  le  ventre 
est  douloureux  â la  pression,  il  est  souvent  météorisé,  et  dès  le  début  ou 
peu  après  la  fièvre  s’allume;  elle  est  rémittente,  peut  atteindre  d’emblée 
le  chiffre  39°,  mais  elle  le  dépasse  rarement.  Sous  l’influence  combinée 
de  la  diète,  de  la  fièvre  et  de  la  diarrhée,  le  faciès  s’altère,  il  prend 
3 expression  d abattement  qui  est  le  trait  le  plus  frappant  de  Y état  typhoïde; 
la  langue,  ordinairement  blanche,  étalée  et  humide,  devient  sèche,  rouge 
â la  pointe  et  aux  bords,  et  même  fuligineuse,  quand  la  diarrhée  est  très- 
abondante.  Si  cet  état  se  prolonge,  I’amaigrissement  survient  et  les  selles 
changent  de  nature  : chez  l’adulte,  elles  perdent  graduellement  le  carac- 
tère muqueux  pour  se  rapprocher  des  évacuations  séreuses;  chez  l’enfant, 
les  selles  liquides  sont  remplacées  par  des  déjections  demi-solides,  de 
couleur  brunâtre  ou  argileuse,  d’une  odeur  très-fétide  (Bednar)  ; souvent 
ces  deux  espèces  d’évacuation  alternent  sans  qu’il  soit  possible  de  saisir 
a raison  de  ces  modifications.  L’amaigrissement  et  la  perte  des  forces 
sont  très-rapides  chez  les  enfants  à la  mamelle;  en  même  temps  que  les 
traits  se  tirent  et  s’affaissent,  la  peau  se  ride,  et  en  quelques  jours  le  nou- 
veau-ne  a l’aspect  d’un  petit  vieillard;  les  paupières  sont  accolées  par  un 
mucus  épais,  la  cornée  est  troublée,  parfois  les  fontanelles  sont  déprimées. 


CHOuerE,  Sur  l’emploi  de  l'ipécacuanha  administré  en  lavement  dans  la  diarrhée  cho- 
lenfonne  enf.n.s  e,  ta,  la  ,Uarr„ée  „es  {mlet,  m " “ 

~rrÆsr  * e w - <**« £ s 
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— Quelle  que  soit  la  fréquence  des  vomissements  au  début,  ils  persistent 
rarement  au  delà  des  deux  ou  trois  premiers  jours,  et  cela  aussi  bien 
chez  l’adulte  que  chez  l’enfant. 

A tout  âge,  l’entérite  typhoïde  peut  se  terminer  par  la  guérison,  au 
bout  d’un  temps  qui  varie  de  huit  à quatorze  jours  ; mais  cette  terminaison, 
qui  est  annoncée  par  la  chute  de  la  fièvre,  la  cessation  des  douleurs  et  la 
diminution  de  la  diarrhée,  est  beaucoup  plus  rare  chez  les  enfants  à la 
mamelle  que  chez  les  individus  plus  âgés.  Bon  nombre  de  ces  petits  ma- 
lades succombent  en  deux  ou  trois  semaines  aux  progrès  de  l’adynamie, 
avec  de  l’érythème  ou  des  excoriations  à la  région  anale  et  sur  les  membres, 
avec  du  muguet  ou  des  aphthes  dans  la  cavité  buccale.  La  mort  est  sou 
vent  précédée  de  convulsions  et  de  coma,  symptômes  que  1 on  peut  attri- 
buer à Y anémie  cérébrale. 

Le  passage  a l’état  ciironique  est  une  autre  terminaison  de  la  ma- 
ladie, et  celle-là  est  observée  à tout  âge  ; la  fièvre  tombe,  les  phénomènes 
intestinaux  eux-mêmes  présentent  une  amélioration  marquée  qui  permet 
une  certaine  alimentation;  les  forces  reviennent,  et  le  malade  peut  quitter 
le  lit,  mais  la  convalescence  n’aboutit  pas  à la  guérison;  la  diarrhée 
reparaît  avec  une  fréquence  variable,  la  forme  chronique  du  catarrhe  in- 
testinal est  établie. 

Le  diagnostic  ne  présente  aucune  difficulté  chez  l’enfant  à la  mamelle, 
parce  que  la  fièvre  typhoïde  est  inconnue  à cet  âge;  il  est  déjà  plus  délicat 
chez  l’adulte,  parce  que  le  typhus,  dans  la  première  semaine,  peut  très-bien 
marcher  sans  accidents  nerveux,  sans  catarrhe  bronchique,  et  que  l’érup- 
tion rosée  et  la  tumeur  splénique  ne  paraissent  guère  avant  le  sixième  ou 
le  septième  jour.  Dans  cette  situation,  qui  est  la  vraie,  pratiquement 
parlant,  le  diagnostic  ne  peut  être  fondé  que  sur  la  rareté  de  1 entérite 
adynamique  chez  l’adulte  (ce  qui,  à vrai  dire,  est  une  présomption  et  non 
pas  un  signe),  et  sur  le  caractère  de  la  fièvre;  elle  est  plus  précoce  dans 
la  pyrexie  typhique,  elle  est  plus  intense,  la  rémission  du  matin  est  moins 
marquée;  enfin  la  prostration  des  forces  est  un  phénomène  initial,  tandis 
que  dans  l’entérite  elle  est  tardive  et  proportionnelle  à l’abondance  de  la 
diarrhée.  De  plus,  les  douleurs  de  l’entérite  sont  plus  vives  et  plus  gé- 
nérales que  celles  de  la  fièvre  typhoïde.  — Chez  les  enfants  de  deux  à sept 
ans  le  catarrhe  intestinal  fébrile  produit  assez  souvent  une  adynamie 
rapide  la  sécheresse,  et  les  fuliginosités  de  la  langue,  des  accidents  céré- 
braux; et  le  diagnostic,  j’entends  parler  d’un  diagnostic  précoce,  avant 
l’éruption  rosée  et  la  bronchite,  reste  forcément  suspendu. 

Formes  chroniques.  - Le  catarrhe  chronique  succède  à l’état  aigu 
ou  bien  il  est  primitif;  toutes  les  causes  précédemment  énumerees  peu\en 
donner  lieu  à la  forme  chronique  d’emblée,  mais  quelques-unes  t entie 
elles  ont  à cet  égard  une  influence  prépondérante  ; ce  sont  les  vices  d a i- 
mentation,  la  mauvaise  hygiène,  l’abus  des  substances  et  des  médicaments 
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irritants;  puis  les  lésions  qui  amènent  la  stase  du  système  porte  - et  les 
maladies  dyscrasigues  telles  que  la  tuberculose,  le  mal  de  Bright  h 
goutte  et  la  diathèse  urique.  p ’ 

Cil,'°nique  es‘  apjTéll>e  au  débl“;  «Ue  est  caractérisée 
1 °'"mrS  1,e"  a.'*ues>  ««'  «viennent  à intervalles  variables,  surtout 
• pies  le  repas,  et  qui  consistent  soit  en  coliques  sourdes,  soit  simple- 

, un  sentiment  pénible  de  pesanteur  et  de  plénitude  abdominales- 

avec  ces  sensations  anormales  existent  très-ordinairement  des  grog"  m „ ’ 
intestinaux,  des  borborygme*  qui  indiquent  la  présence  simuftânée  de 
liquide  et  de  gaz;  souvent  aussi  le  malade  a conscience  des  mouvements 
iistaltiques,  il  sent  le  passage  des  matières  d’une  région  intestinale  i 
autre,  et  ,1  parle  volontiers  de  courants  qui  se  précipitent  viokmm  m 
ans  son  ventre  Lorsque  le  rectum  est  intéressé,  il  y a de  vraies  colinues 
du  tenesme  et  des  épreintes.  Bans  bien  des  cas,  ce  malaise  nWa  ’t 
quau  moment  où  les  matières  ingérées  arrivent,  „•  , appaiait 

malades,  de  trois  à cinq  heures  après  l’in-estion  1 ^ 

produit 

molles  ou  liquides,  dont  laTul^^  fécales 

mucosités  visqueuses  souvent  fort  abondantes,  parfois  aussi  d’un 

Œtrsaïaï  rr  :r 

jour  à l’autre.  Aux  selles  fécaloïdes  succèclenT  souyerndes' r™ 
purement  muqueuses  et  Ip  , , so  ment  des  évacuations 

expulsé  sous  1>6,U 

Éon  serait  tenté  de  prendre  au  Lm  / 1 °n§ueur  notable,  que 
muqueuse;  mais  un  examen  plus  attentif  A °‘-d  P°Ur  des  lambeau-x  de 
vient  l’erreur  en  montrant"  [ “es  ,IXis  t ZTT’  besoi“- 

ces  selles  ne  sont  pas  rares  ninnd  in  - i ,1  oniPIetement  amorphes  : 
inférieure  du  côlon,  elles  sont  précédée  T 16  pmlomine  dans  lu  partie 
loureux.  Dans  d’autr es  c r o „ ® d’efforts  don- 

«mes  : elles  son,  compoTées^ PT™  T*  «- 

OU  même  de  scybales,  et  ces  parties  -nV  I ^ 68  Consistantes  et  dures, 

épaisse  cle  mucosités  transparentes  ou  ^ S°lU  l evetlles  d’une  couche 

ouations  sont  presque  toujours  pré’cédéffl  dW  °U  |,U''ifo'™6s’  Ces  «™- 
jnnrs,  pendant  lesquels  on  a pu  croire  à 1»  „ ! ■' 60nstlpa,,on  de  quelques 
ment  suivies  de  selles  limiirm  i ' &uériS0IR  et  elles  sont  rapide- 
%l*rsécrétio„, 

fluence  de  l’irritation  produite  par  la™’  fl  CpeuMtre  so”s  l’in- 

la  diarrhée  caractéristique.  Au  début  et  nemP  1°  ’ etavece,le  est  revenue 
Petit  et  la  digestion  gastrique  peuvent  rester  hu- \T  ^ ^ hn§>  ]V 
tn  ’ °)n  VOlt  aPParaître  les  symptômes  d’un  en  J 1 \ ^ pluS  tôt  011  Plus 

01  ia  dm-hé6  p-i  ai»rs  u„ 

jaccoid.  _ path.  int.,  g0  édit.  ‘ °S  matlei'es  ingérées 

n.  — ü 
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arrivent  dans  l’intestin  sans  avoir  été  convenablement  élaborées  par  1 es- 
tomac; elles  l'irritent  et  sont  presque  aussitôt  expulsées,  de  sorte  qu  elles 
sont  parfaitement  reconnaissables  dans  les  selles  : c’est  la  darrhte  Iten- 
lériqm  ou  UenUrie.  Du  moment  que  l’estomac  est  intéresse,  amaigrisse- 
ment fait  de  rapides  progrès.  , . .. 

Cette  forme  nixnniiÉinrn  du  catarrhe  est  la  plus  frequente,  mais 
n’est  nas  la  seule;  dans  certains  cas,  la  maladie  présente  une  physionomie 
spéciale  qn’il  importe  de  connaître  : c'est  la  constipation  qu,  est  le  fart 
dominant.  11  semble  que  la  transsudation  catarrhale  manque  et  que  1 hypei- 
sécrétion  glandulaire  existe  seule;  les  matières,  agglutinées  et  consis- 
tantes, circulent  difficilement,  les  mouvements  de  1 intestin  sont  lents  et 
paresseux,  et  la  stagnation  est  complète  jusqu'à  ce  que  ces  matières 
mêmes  ou  les  produits  de  leur  décomposition  accroissent  1 irnl t on .de ja 
muqueuse  et  déterminent  une  sorte  de  poussée  argue,  “ J®” 
quence  la  dissociation  et  l’expulsion  de  la  masse  fecale  {debaclé). Dans 
celte  variété,  le  miliorime  est  constant  parce  que  le  mucus  concret  q 
stagne  sur  les  points  de  l’intestin  joue  le  rôle  de  ferment,  et  favorise  la 
décomposition  des  matières,  et  quand  la  distension  de  l’abdomen  es  .res- 
prononcée  elle  est  à son  tour  le  point  de  départ  de  nouveaux  accidents 
elle  gêne  l’action  du  diaphragme,  et  la  respiration  devient  pénible,  el Ile 
entrave  la  circulation  du  sang  dans  le  segment  inferieur  du  corps,  et  p 
vonue  une  fluxion  compensatrice  vers  l’extremite  cephahque , c est 
ces  conditions  que  l’expulsion  de  quelques  gaz  est  pour  les  malades  u, 
véritable  soulagement.  Quoiqu’il  n’y  ait  pas  ici  de  d.arrhee  continuel  e, 
l’amaigrissement  n’est  pas  moins  certain  que  dans  la  variété  precedente, 
parce  que  le  revêtement  muqueux  de  la  paroi  intestinale  rcstrein  ouan  i 
hile  l’élaboration  et  la  résorption  des  matières  assimilai,  es  cetÆt  - 
d’autant  plus  marqué,  d’autant  plus  précoce,  que  la  lésion  1 

" o-  f»ie  el  Ju  cœ'"';  c;“ 

des  uZrLLircs,  des  gouMn*  et  de  la 

t is  z eu.  q..i 

ne^ peut’  étrrprécréeuéesÛLprise  entre  quelques  semaines  et  plu- 

“iso,t  est  la  terminaison  la  Plus  fréquente 

n'es,  pas  liée  à un  état  incurable  lui-même  comme  la tube , dose  1 

maire,  le  mal  de  Bright  ou  la  cirrhose  du  o,e  <>peuda "^rt"êique 

de  ces  catarrhes  symptomatiques,  1 enlcnc  ' 111  persistance  des 

peut  par  elle-même  amener  la  mort.  Dans  ce  cas,  la  per., s, 
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évacuations  et  de  l'insuffisance  nutritive  produit  une  émaciation  rapide 
la  tievre  s allume  et  prend  le  caractère  hectique;  souvent  aussi  la  pré- 
sence du  sang  dans  les  selles  indique  la  formation  d’ulcêraliom  inksli- 
mles  la  peau  devient  seche  et  rugueuse;  les  téguments  décolorés  ont  un 
aspect  sale  et  terreux,  et  le  patient  succombe  dans  le  marasme  avec  ou 
sans  hydropisie  cachectique.  On  a dit  que  ces  diarrhées  chroniques  à con- 
somplion  rapide  et  a fièvre  précoce  doivent  toujours  éveiller  l’idée  de  quel 
que  affection  tuberculeuse  de  l'intestin  lui-même,  des  ganglions  intenté' 
iques  ou  des  poumons;  la  remarque  est  juste,  et,  dans  la  majorité  des 
cas,  un  examen  attentif  démontre  que  telle  est,  en  effet  h source  dp 
entente  grave,  surtout  dans  sa  forme  ulcéreuse  ; mais  cette  relation  étio 
ogtque  n’est  pas  constante;  le  catarrhe  intestinal  chr  nie  tu t tu t 
en  ore  bien  qu’il  soit  indépendant  de  la  tuberculose  ' ’ 

r aT  te"minaison’  ^ •« 

souvent  par  consomption.  1 1 ulte  ’ 11  tue 

rtanhdiff;cuUés;  rapjTe™ sufm  !»'"■ 

à marche  lente.  — Le  cancer  de  r T i™  ” onda"fe  (,ela  fièvre  typhoïde 
le  catarrhe  h constipation  ce  som  T ^ri  ° pllenoraène  commun  avec 
sera  reconnu  dS  debâcleS  et  abondantes;  il 

de  la  sanie  ou  du  pus  tarTs  X des  ™uat,0As,  formées  par  du  sang, 
Pftion  abdominale  ou  le  toucher  rectal  X ^ dialllèse’  Par  Ia  pal- 
d’une  tumeur.  — Comme  le  catarrhe  ' )’  ^ leve  era  souvent  l’existence 

viatique,  le  diagnostic  /rès'SOUvent  Wo- 

Parler  que  des  faits  les  plusXommuns  1 etr®  neghge;  Pour  ne 

les  maladies  bépato-cardiaques  la  ZÜ  ^ 16  maI  de  Bright> 

d'd  doivent  surtout  fixer  l’attention.  UnqUe’  SOnt  leS  éventualités 


C,10se  I»’»»  ‘™te- 

at  oucissants  à la  guimauve  ou  i la  graine  do  I . i "r  6 Ventre>  lavements 
f'elc  plus  ou  moins  complète  selon  l’intens’t '"V  J0ISS0ns  mudlagincuses, 

Si  «KqJ  sont  t e ' tu  1 S °uleurs  el  ,e  sié«a  ^ 

la'sscedeeô.é;ile„-estde,néme ^ Tct™"  T'^  d°il 

le  cala, il, e généralisé  à l’intestin 
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„rê|e,  surtout  quand  l'ictère  démontre  la  participation  du  duodénum.  Si 
au  contraire  le  gros  inlestin  est  seul  en  cause,  la  dicte  est  ■Uopqu^on 
peut  fort  bien  nourrir  le  malade  au  moyen  des  aliments  qui  sont  élaborés 
par  le  suc  gastrique,  pancréatique  et  biliaire-,  il  faut  éviter  s.mplemen 
nue  la  viande  contienne  des  filaments  tendineux  ou  aponcvrotiques , il 
Z proscrire  les  légumes  à cause  de  la  cellulose,  toutes  substances  qui 
“e„t  sans  changement  dans  le  gros  intestin  et  l'irritent  directement 
1 orsqu’au  bout  d’un  jour  ou  deux  les  douleurs  ue  sont  pas  calmees  et 
(|ue  la  diarrhée  persiste,  il  convient  d’administrer  quelques  préparations 
opiacées  - mais  il  ne  faut  jamais,  dans  ces  formes  legeres,  donner  les  nar- 
cotiques dès  le  début,  car  les  selles  initiales  sont  réellement  utiles  parce 
quelles  débarrassent  l’intestin  des  matières  fermentescibles  qu  d peu 
contenir  Une  fois  ce  résultat  effectué,  les  opiacés  repondent  a la  doub  e 
indication  de  calmer  la  douleur,  et  de  restreindre  la  transsudation  et  la 

cpnrption  intestinales.  . , », 

En  tout  cas,  il  faut  rechercher  h indication  causale,  qui  peut  eti  • 

parfois  avantageusement  remplie.  Si  le  catarrhe  est  la  suite  d un  refroi- 
dissement, les  diaphoniques  doivent  compléter  le  traitement  dieteliq  , 
S,  opiacés  il  faut  donner  la  préférence  à la  poudre  de  Dover.  - 
Si  la  maladie  est  la  suite  d’écarts  lie  régime  ou  d'une  mauvaise  alimeii 
don,” convient,  après  quelques  jours  de  traitement  ^rn  ^ on^ 
les  symptômes  aigus,  de  modifier  la  muqueuse  irr,  e par  les  mg ^ 
les  nureatifs  salins  sont  le  meilleur  moyen  de  couper  court  nia  diarrnee 
m i m face  de  persister.  - Quand  le  catarrhe  intestinal  est  lie  a celui  de 
l’estomac,  ce  dernier  fournit  l'indication  principale  : •"  — ™ 'fl 
niirffat;f  constitue  le  traitement  le  plus  efficace.  — Le  cataii 
SIX  on  aux  hèmorrhoïdes  ne  peut  ^ 

-re"er! sursît'- 

llililisass 

combattus  par  des  applications  de  sangsi aes  soi  t s J loca. 

l’anus.  Je  crois  que  celte  pratique  doit  être  reseï  1 L>atténuation 
Usée  que  nous  étudierons  bientôt  sous  le  nom  H ^ 

df  leurs,  qui  est  le  seul  effet  certain  de 

obtenue  au  moyen  de  1 opium,  sut  tout  >*  '»!  1ccoiipagnée  d'un 
cutanées,  et  comme  l'entérocolite  grave  est  souvent  acconi,  g 
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état  typhoïde , toute  spoliation  inutile  doit  être  évitée.  Lorsque  l’opium  ne 
réussit  pas  à calmer  rapidement  les  douleurs,  on  y arrive  infailliblement 
avec  les  applications  de  glace  sur  le  ventre;  ces  moyens,  combinés  avec 
la  diète  et  les  boissons  émollientes,  constituent  le  traitement  de  la  période 
de  début;  quand  la  diminution  des  douleurs  et  de  la  fièvre  indique  le  dé- 
clin de  cette  phase  initiale,  la  diarrhée  et  l’adynamie  sont  les  principales 
sources  des  indications.  L’opium  sous  forme  de  laudanum  ou  de  diascor- 
dium,  et  le  sous-nitrate  de  bismuth  sont  les  moyens  les  plus  utiles  pour 
combattre  la  diarrhée  : on  les  donne  par  la  bouche  et  en  lavements  ; ce 
deiniei  piocédé  doit  être  préféré  lorsque  la  lésion  occupe  le  gros  intestin 
Si  la  diarrhée  persiste  malgré  cette  médication,  il  faut  recouvrir  l’abdomen 
d un  large  vésicatoire  volant;  cette  pratique  est  presque  toujours  suivie  de 
succès.  L indication  tirée  de  l’état  des  forces  est  plus  ou  moins  urgente 
selon  les  cas  : en  thèse  générale,  il  faut  alimenter  légèrement  le  malade’ 
aussitôt  que  les  phénomènes  intestinaux  sont  un  peu  calmés,  et  lorsque 
apparaissent  des  signes  de  faiblesse,  il  faut,  à quelque  époque  que  ce  soit 
et  sans  se  préoccuper  de  l’état  de  l’intestin,  administrer  le  quinquina  e’t 
le  vin;  1 opium  ne  doit  plus  dès  lors  être  donné  qu’avec  une  grande  ré- 
seive,  c est  par  le  bismuth  et  les  vésicatoires  qu’il  faut  combattre  la  diar- 

Le  catarrhe  cholériforme  doit  être  combattu  par  la  glace  et  l'onium  • 
la  glace  est  donnée  en  nature,  les  boissons  sont  glacées,  on  appH ue d ta 
glace  sur  le  ventre  : ces  moyens  suffisent  souvent.  Si  le  llux  persiste  on 
onne  opium  a petites  doses  fréquemment  répétées;  on  administre  20  à 
30  gouttes  de  iaudanum  de  Sydenham  dans  une  pot  on  cordiata  ui  est 
pnse  par  cuillerée  toutes  les  heures.  Si  la  potion  est  vomie  ce  J v 
pa»  tare,  on  a la  ressource  des  injections  hypodermiques  de  morphine 

ra  sTLtr’  ''ea"  glaCé6’  k ”«™>‘  «re 

r SOrnt  très-raI>ide>  n fa“‘  » préoccuper  en  même 
chauds  l f , °U  ?aultenir  la  «alorification  au  moyen  de  linges 

grammes,  fy  1 tf,  cé,a  , ,P  CaU'de'vie  à la  <•«»«  d.  30 à 60 
j’ai  obteni  ISra^ °î'aqU6  * *»  dose  de  10  gammes,  et 
ressource  de  faire  prendre  Dar  nVn*  & P-nh°?  6St  VOmie’  on  a encore  la 
ce  liquide  est  parfois  toléré  à l’evrl  ' CU/  e,°eS  <le  ' ''atmle-vie  glacée  : 
cidenls  graves  sont  contrés  m , ‘#ot  aulrc-  ~ Ws  que  les  ac- 

OU  de  l’alcool,  et  la  convales^enceTod^^  ^ d?S6S  deI’°pium 
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présente  quelques  particularités;  il  faut,  avant  tout,  s’assurer  de  la  bonne- 
qualité  du  lait  de  la  nourrice,  et,  pour  peu  qu’il  y ait  quelque  doute,  la 
remplacer  aussitôt;  il  faut  donner  il  teter  moins  souvent,  régler  rigoureu- 
sement les  heures  de  l’allaitement,  et  donner  dans  l’intervalle  de  l’eau 
gommée,  ou  bien  quelques  cuillerées  d une  potion  contenant  de  1 eau  de 
chaux  et  du  sirop  de  coing.  Ces  moyens  suffisent  souvent;  dans  le 
cas  contraire,  on  administre  de  petits  lavements  additionnés  d’amidon 
ou  de  bismuth,  au  besoin  d’une  ou  deux  gouttes  de  laudanum  de 
Sydenham;  enfin  on  a la  ressource  du  vésicatoire  abdominal,  qui  n’est  pas 
moins  efficace  que  chez  l’adulte.  L’enfant  sera  changé  souvent,  maintenu 
dans  un  état  de  propreté  parfaite,  et  si  la  peau  est  chaude,  la  fièvre  un 
peu  vive,  il  est  bon  de  lui  donner  tous  les  jours  un  ou  deux  bains  émol- 
lients. 


Le  catarrhe  qui  survient  au  moment  du  sevrage  reconnaît  souvent  pour 
cause  la  cessation  prématurée  de  l’allaitement;  il  suffit  alors,  pour  faire 
cesser  les  accidents,  de  rendre  une  bonne  nourrice  à l’enfant.  Souvent  on 
n’a  pas  cette  ressource,  soit  parce  qu’il  s’est  écoulé  trop  de  temps  depuis 
le  sevrage  et  que  le  petit  malade  ne  veut  plus  prendre  le  sein,  soit  parce 
qu'on  n’a  pas  de  nourrice  à sa  disposition;  en  tout  cas,  la  règle  est  la 
même,  il  faut  soumettre  l’enfant  à une  alimentation  exclusivement  lactée; 
si  le  lait  de  vache  n’est  pas  toléré,  il  faut  essayer  du  lait  de  chèvre  ou 
d’ânesse,  du  lait  de  femme  en  boisson,  mais  souvent  il  suffit  d’ajouter  au 
lait  du  bicarbonate  de  soude,  du  saccharate  de  chaux  ou  de  l’eau  de  chaux 
pour  en  assurer  la  digestion.  Les  heures  du  repas  seront  réglées,  et  dans 
l’intervalle  on  peut  administrer  la  décoction  blanche  de  Sydenham,  ou  une 
potion  calcique;  enfin  on  a,  comme  tantôt,  la  ressource  des  lavements 
légèrement  laudanisés  et  des  vésicatoires.  La  convalescence  est  longue, 
souvent  coupée  par  des  rechutes,  et  ce  n’est  qu’avec  de  grands  ménage- 
ments qu’on  réussit  à substituer  au  lait  l’alimentation  ordinaire  : les  œufs,, 
la  viande  très-peu  cuite  réduite  en  pulpe,  sont  les  substances  que  1 on 
peut  essayer  tout  d’abord;  elles  sont  généralement  mieux  tolérées  que  les 
liquides  et  les  bouillies.  Même  chez  l’enfant  en  sevrage,  a fortiori  chez 
l’enfant  plus  âgé,  je  n’hésiterais  pas,  en  cas  d’adynanne,  à prescrire 

quelques  cuillerées  à café  de  vin  de  Malaga. 

Dans  toutes  les  formes  de  catarrhe  intestinal,  tant  aigu  que  chronique, 
chez  l’enfant  comme  chez  l’adulte,  on  a préconisé  le  nitrate  d’argent  admi- 
nistré par  la  bouche  ou  en  lavements,  je  l’ai  maintes  (ois  essaye  chez 
l’adulte,  et  n’ai  jamais  observé  les  heureux  effets  qui  lui  ont  été  attribues. 
Ces  insuccès  m’ont  médiocrement  surpris  : quand  le  médicament  est 
donné  par  Abouche,  on  en  conçoit  à la  rigueur  l’action  sur  une  mu- 
queuse gastrique  à sécrétions  altérées  et  alcalines;  quand  i est  i onm  ei^ 
lavements,  on  en  conçoit  l’action  topique  sur  la  muqueuse  îccta  l en 
flammée  ou  ulcérée;  mais  pour  l’entérocolite,  je  cherche  en  vain  comme 
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le  nitrate  d’argent,  sel  fort  instable,  pourrait  agir  sur  la  partie  malade,  et  je 
ne  suis  point  étonne  de  voir  manquer  un  effet  dont  je  ne  saurais  saisir  la 
modalité. 

Dans  les  formes  chroniques,  il  faut  rechercher  soigneusement  I’indi- 
cation  causale,  parce  que  le  catarrhe  chronique  est  encore  moins  souvent 
primitif  que  l’aigu.  Celles  de  ces  indications  qui  ont  été  examinées  tantôt 
sont  communes  aux  deux  formes,  et  les  moyens  de  les  remplir  sont  les 
mêmes  dans  les  deux  cas;  mais,  en  outre,  le  catarrhe  chronique  en  pré- 
sente quelques-unes  qui  lui  sont  propres.  Ainsi,  dans  le  catarrhe  par 
slase  mécanique,  l’indication  causale  est  remplie  avec  succès  par  des  ap- 
plications de  sangsues  à l’anus,  et  par  les  drastiques,  qui,  en  provoquant 

une  abondante  transsudation,  diminuent  la  turgescence  et  la  stase. 

Dans  le  catarrhe  urémique  (mal  de  Bright),  l’indication  causale  est  de  ma- 
jeure importance.  Dans  le  but  de  débarrasser  l’intestin  des  matériaux 
de\iés  qui  1 irritent,  il  faut  s’appliquer  à déterminer  une  diurèse  abon- 
dante, et,  en  tout  cas,  il  faut  se  garder  d’arrêter  le  flux  intestinal,  puisque 
la  rétention  des  matières  ainsi  éliminées  serait  suivie  d’une  intoxication 
grave.  — Le  catarrhe  intermittent,  d'origine  palustre  ne  guérit  que  par  le 
sulfate  de  quinine  et  les  préparations  de  quinquina.  — Dans  le  catarrhe 
he  a la  tuberculose  pulmonaire,  l’indication  causale  est  fort  nette  mais 
e e ne  peut  etre  remplie,  et  le  traitement  symptomatique  est  le  seul 
qu  on  puisse  se  proposer;  il  en  est  de  même  des  catarrhes  chroniques 
qui  ne  présentent  aucune  indication  pathogénique  définie. 

En  raison  de  la  longue  durée  de  la  maladie  el  de  ses’  elTels  éminem- 
ments  spoliateurs,  l’alimentation  ne  peut  être  supprimée;  elle  doit  être  di- 
nnnuee  et  surtout  choisie  de  telle  sorte  qu’elle  mette’  uniquemtu  en 
jeu  es  fonctions  gastriques.  On  obtient  ce  résultat  au  moyen  d’une  ali- 
mentation exclusivement  animale,  mais  la  viande  doit  être  dépouillée  de 

n usr,,esrdineuses  <>e  ^ «u»,  * 

ne  0 Z H ’ addili0n  <le  imm  ni  <le  sauce  d’aucune 
soite,  on  peut  la  faire  aromatiser  avec  quelques  gouttes  de  jus  de  citron 

üsàî  sSr  "V f “ 

nan„  f aue  SUIvant  Ia  forme  que  revêt  la  maladie, 
cés  et  le  bismuth  ^ia.rrhéîq,ic’  Ü faut  arrêter  le  intestinal  : les  opia- 
sants;  on  peut  allier  te  “0S  ies  plus  Puis" 

dose  d’extrait  thébaïque,  ou  bien  oiTpeut  'Um  av.e^  addition  d’une  petite 
bismuth  en  potion.  Lorsqu’il  n’y  a pas 

fréquentes,  abondantes  et  très-limU 1 i 11  cutf’  H116  ,es  selles  sont 

l’opium  et  de  faire  prendre  le  bismuth  en  ' ^ preférable  cIe  renoncera 
1 bismuth  en  nature  par  cuillerées,  au  nombre 
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de  trois  à six  par  jour,  selon  la  méthode  conseillée  par  Monnerel;  si  la 
diarrhée  est  moins  abondante,  on  peut,  se  contenter  d’administrer  le  bis- 
muth à la  dose  de  4-  à 6 grammes  par  jour  en  deux  ou  trois  fois.  Dans  le 
cas  où  les  évacuations  sont  fétides,  où  il  y a du  météorisme,  il  convient 
d’unir  au  bismuth  le  charbon  végétal  à parties  égales;  on  obtient  ainsi  de 
très-bons  résultats.  Pour  éviter  le  dégoût  et  l’intolérance  gastrique,  il  faut 
avoir  soin  de  ne  pas  prolonger  au  delà  de  quelques  jours  l’administration 
des  médicaments  par  la  bouche  ; il  faut  de  toute  nécessité  laisser  reposer 
l’estomac,  et  pendant  ces  intervalles  on  peut  recourir  aux  lavements  mé- 
dicamenteux, au  laudanum  et  au  bismuth,  ou  bien  à 1 extrait  de  ratanhia, 
avec  la  décoction  de  la  même  plante  pour  véhicule.  C’est  surtout  dans  le 
catarrhe  du  gros  intestin  que  ces  lavements  astringents  sont  utiles;  si  la 
persistance  de  la  diarrhée  et  les  modifications  desselles  indiquent  la  pro- 
babilité d’ulcérations,  les  lavements  de  ratanhia  très-chargés  de  bismuth 


sont  encore  un  des  meilleurs  modes  de  traitement. 

Dans  ces  cas  rebelles,  il  ne  faut  pas  éterniser  la  médication  opiacée,  si, 
méthodiquement  employée,  elle  a échoué;  on  a alors  la  ressouice  des 
astringents  tels  que  le  tannin,  le  cachou,  le  Colombo,  le  quinquina,  qu  on 
donne  en  poudre,  soit  par  la  bouche,  soit  en  lavements.  Lorsque  les  sym- 
ptômes démontrent  que  la  lésion  occupe  1 S iliaque  et  le  rectum,  il  n est 
pas  de  traitement  plus  promptement  efficace  que  les  lavements  au  nitrate 
d’argent,  15  à 30  centigrammes  pour  30  grammes  d’eau  ; c’est  là  une  vé- 
ritable cautérisation  : elle  provoque  des  douleurs  vives,  des  selles  mem- 
braneuses et. sanguinolentes;  mais  quand  le  diagnostic  est  exact,  elle 
trompe  rarement  l’attente.  Ce  lavement  doit  être  administré  au  moyen 
d’une  seringue  de  verre,  et  il  peut  être  répété,  si  besoin  est,  au  bout  de 

deux  ou  trois  jours.  ' 

Pour  peu  que  le  catarrhe  de  l’intestin  grêle  résiste  aux  moyens  ordi- 
naires, il  faut  prescrire  la  viande  crue.  Les  résultats  de  cette  alimentation 
exclusive  sont  vraiment  surprenants.  Les  enfants  prennentlapulpede  viande 
avec  de  la  gelée  de  groseilles;  aux  adultes,  je  la  donne,  suivant  les  cas, 
avec  un  peu  d’eau-de-vie,  ou  simplement  avec  du  sel  et  du  poivre,  ou  bien 
encore  mêlée  à des  œufs  brouillés  : ce  dernier  procédé  a l’avantage  d ame- 
ner moins  promptement  la  répugnance  ; je  le  recommande  expressément. 
Cette  alimentation  n’exclut  pas  l’usage  du  vin,  et  l’on  obtient  ainsi  3e  \e- 
ritables  résurrections  chez  des  individus  qui  ont  déjà  atteint  la  période 
d’émaciation  et  de  marasme.  Il  peut  se  faire  que  la  viande  ne  soit  toleree 
sous  aucune  forme,  ou  qu’elle  aggrave  les  accidents;  le  régime  lacté  pur 
doit  alors  être  institué;  il  procure  souvent  une  amélioration  rapide.  Lois- 
que  le  catarrhe  diarrhéique  résiste  aux  médications  précédentes,  il  ne  laul 
pas  négliger  les  vésicatoires  volants  sur  le  ventre;  ils  sont  au  moins  ans. 
utiles  que  dans  l’étal  aigu.  11  est  bonde  noter  que,  dans  des  cas  tout  a lut 
tenaces  de  plusieurs  années  de  durée,  on  a obtenu  une  guérison  complote 
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au  moyen  de  la  strychnine;  le  fait  de  Shoyer  est  à cet  égard  bien  démons- 
stratif. 

Toutes  les  fois  que  la  chose  est  possible,  les  malades  ont  avantage  à ha- 
biter la  campagne  dans  une  localité  élevée  et  sèche;  en  tout  cas,  ils  évite- 
ront l’humidité,  ils  porteront  de  la  flanelle,  en  outre  une  large  ceinture  de 
laine  sur  le  ventre,  et  par  un  exercice  modéré,  des  frictions  sèches  s’il  le 
faut,  ils  exciteront  l’a  ctivité  sécrétoire  de  la  peau.  — Il  arrive  assez  souvent 
que  la  maladie,  amendée  par  un  traitement  convenable,  ne  se  manifeste  plus 
que  par  une  diarrhée  habituelle;  il  n’y  a pas  de  douleurs,  pas  même  de 
malaise,  l’appétit  est  bon,  la  digestion  gastrique  est  excellente;  mais  tous 
les  jours  il  y a deux  ou  trois  selles  liquides  : la  diacrise  intestinale  semble 
devenir  une  habitude  de  l’organisme.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  s’il  n’y  a 
pas  de  contre-indication  dans  les  poumons  ni  dans  le  cœur,  l’hydrothéra- 
pie avec  sudation  consécutive  est  le  meilleur  traitement  qui  puisse  être 
conseillé. 

Dans  le  catarrhe  a constipation  et  à météorisme,  la  marche  à suivre 
est  différente  : 1 alimentation  ne  doit  plus  être  exclusivement  animale,  il 
faut  y introduire  les  végétaux  herbacés  et  les  fruits,  et  remplacer  de  temps 
en  temps  la  viande  dite  noire  parle  poulet  et  le  poisson;  les  crustacés  et 
les  farineux  sont  absolument  interdits.  La  constipation  étant  le  résultat 
du  revêtement  muqueux  de  l’intestin,  doit  être  prévenue  et  combattue  par 
les  purgatifs,  qui  provoquent  une  transsudation  séreuse  abondante,  capa- 
ble de  debarrasser  la  muqueuse;  les  préparations  drastiques,  pilules  d’An- 
i erson,  de  Frank,  sont  souvent  employées  dans  ces  circonstances  ; mais  je 
prelere  les  eaux  purgatives  naturelles,  dont  on  fait  prendre  pendant  quel- 
que temps  un  verre  le  matin  à jeun,  tous  les  deux  ou  trois  jours.  Cela  fait 
on  cherche  à maintenir  la  régularité  des  selles  au  moyen  de  la  belladone ; 

• es  on  c e prolonger  le  moins  possible  l’usage  des  purgatifs.  En  même 
emps.on  fiescrit  la  poudre  de  charbon  à la  fin  des  repas,  dans  le  but  de 
restreindre  la  décomposition  des  matières  et  d’absorber  les  gaz  formés* 
et  ces  indications  symptomatiques  une  fois  remplies,  on  cherche  à modifier 
. |Uletl0ns-  La  terebenthine  en  capsules  (deux  h six  par  jour)  est  le  re- 

1 ’ us 0»- e l' lu ' c / ' 6 fiS  P°Ur  n plus  eiïicace  î 11  est  parfaitement  compatible  avec 

cacilé  s'tns  *iaii )0U  DfnS  Celte  forrae’ les  eaux  minérales  ont  une  effi- 

de  Rovnt  HeV  ; ° d’EmS>  de  Kissi^>  de  Marienbad, 

fie  liojat,  de  Vichy,  méritent  d’être  signalées. 
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CHAPITRE  II. 

INFLAMMATION  MU  CÆCUM.  — TYPHLITE. 


L’inflammation  du  cæcum  dans  le  cours  d’une  entérocolite  commune  ne 
présente  aucune  particularité;  il  n’en  est  pas  de  même  de  celle  qui  se  dé- 
veloppe isolément.  Cette  forme,  qui  a été  individualisée  par  le  nom  de 
typhlite  (1),  peut  être  produite  par  les  causes  ordinaires  du  catarrhe  intes- 
tinal, mais  dans  la  majorité  des  cas  elle  résulte  de  la  présence  de  quelque 
corps  étranger,  plus  souvent  encore  de  la  rétention  de  matières  fécales, 
durcies  et  condensées  {typhlite  stercorale).  Ainsi  spécialisée  par  ses  causes, 
la  maladie  ne  l’est  pas  moins  par  ses  symptômes  et  ses  diverses  terminai- 
sons. Les  phénomènes  de  la  typhlite  confirmée  sont  précédés  d’une  consti- 
pation opiniâtre  ou  bien  d’une  diarrhée  catarrhale  alternant  avec  de  la 
constipation,  suivant  que  la  rétention  est  plus  ou  moins  complète,  suivant 
aussi  que  l’irritation  est  limitée  au  cæcum  ou  s’étend  au  reste  du  gros  in- 
testin; mais  ce  qui  est  caractéristique,  c’est  une  douleur  dans  la  fosse  ilia- 
que droite,  et  une  tumeur  de  forme  particulière  dans  la  même  région.  La 
douleur  est  continue,  mais  exacerbante;  elle  augmente  par  la  pression, 
et  elle  coïncide  ordinairement  avec  une  tension  pénible  et  un  développe- 

(1)  Unger,  Commenlarius  de  morbis  intest.  cæci.  Lipsiæ,  1828.  — Goldbeck,  Ueber 
Geschiuïilste  in  der  recliten  Hüftbeingegend.  Worms.  1830.  — Ferrai.,  Edinb.  Journ 
1831.  — Puchelt,  Klin.  Annalen,  VIII.  — Med.  Annalen,  I.  — Posthuma,  De  intest, 
cæci  ejusque  processus  vermiformis  pathologia.  Groningæ,  1837.  — Bamberger,  Wiener 
med.  Wochens.,  1853.  — Würzburger  Verhandl.,  1858.  — Loc.  cit.  — Oppolzer,  Wie- 
ner med.  Wochens.,  1863.  — Prudhom.me,  Péritonite  de  la  fosse  iliaque  droite  par  per- 
foration inlest.  (Recueil  de^mém.  de  mèd.  milit.,  1866).  — Bartholow,  On  typhlitis 
and  perityphlitis,  etc.  (American  Journ.  of  med.  sc.,  1866).  — Blaton,  Recherches  sur 
la  typhlite  et  la  pèrityphlite  consécutive,  thèse  de  Paris,  1868.  — Ai.deu,  Typhlitis  sler- 
coralis,  peritonitis  circurnscripta,  etc.  ( Allg . Wiener  med.  Zeit.,  1868). 

Duddeniiausen,  Typhlitis  stercoralis.  Berlin,  1869.  — Pouzet,  De  la  pèrUtjphliter 
thèse  de  Paris,  1869  — Duguet,  Note  sur  un  cas  de  typhlite  phlegmoneuse  survenue 
dans  le  cas  d’une  entérite  tuberculeuse  (Gaz.  mèd.  Paris,  1870).  — Cowdell,  Total  case 
of  typhlitis  (Med.  Times  and  Gaz.,  1870). -Campbell,  Case  of  perityphlitic  abscess  (Brit. 
med.  Journ.,  1870).  — Ciiamrers,  On  obscure  disease  of  tlie  cæcum  (Prit.  med.  Journ., 
1871).  — Elliot,  Même  sujet  (Eodem  loco,  1871).  — Clark,  The  trcatment  of  perity- 
phlitis (Eodem  loco , 1871). 

Fromme,  Ueber  perityphlitische  Abscesse.  Goltingcn,  1872.  — Patschkowski,  Sechs 
Falle  von  Perityphlitis.  Berlin,  1872.  — Marsh,  Injury  to  abdomen,  typhlitis,  etc. 
(Brit.  med.  Journ.,  1872).  — Woodbury,  Typhlitis  and  fecal  abscess  (Pliilad.  med. 
Times,  1875). 
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ment  exagéré  de  tout  l’abdomen.  La  tumeur  atteint  son  plus  grand  volume 
dans  la  typhlite  stercorale;  elle  est  bien  moins  grosse  dans  les  autres  cas, 
parce  qu’alors  elle  résulte  simplement  du  gonflement  des  parois  de  l’intes- 
tin, mais  elle  est  constante  dans  son  existence  et  dans  sa  forme.  C’est  une 
tuméfaction  bien  limitée,  cylindrique,  à extrémité  inférieure  bien  circon- 
scrite, à extrémité  supérieure  moins  nette;  l’empâtement  supérieur  remonte 
plus  ou  moins  haut,  selon  que  le  côlon  ascendant  participe  ou  non  à l’in- 
flammation. Cette  tumeur,  qui  reproduit  exactement  la  configuration  du 
cæcum,  est  tout  à fait  mate  à la  percussion  quand  elle  est  stercorale  ; elle 
donne  seulement  de  la  submatité  ou  une  diminution  de  sonorité  lorsqu’elle 
est  constituée  par  un  simple  empâtement  pariétal.  Que  la  typhlite  soit 
stercorale  ou  non,  la  constipation  est  habituelle  si  le  reste  de  l’intestin  est 
intact,  parce  que  la  tunique  musculaire  du  cæcum  est  paralysée  ; si  les 
côlons  sont  affectés  de  catarrhe,  il  y a une  diarrhée  d’abondance  variable, 
et  les  selles  peuvent  être  muco-sanguinolentes  avec  épreintes  et  ténesme 
dans  le  cas  où  l’inflammation  s’étend  vers  l’S  iliaque  et  le  rectum.  Lorsque 
les  symptômes  sont  très-aigus,  la  douleur  peut  se  faire  sentir  dans  la  région 
lombaire  et  dans  la  cuisse  droite,  et  l’on  observe  parfois  la  rétraction  du 
testicule  de  ce  côté.  Dans  la  typhlite  stercorale,  l’amas  fécal  peut  remonter 
assez  haut  pour  obturer  la  valvule  iléo-cæcale  et  empêcher  le  passage  des 
matières  de  l’intestin  grêle  dans  le  côlon;  on  voit  alors  se  développer  les 
phénomènes  d’une  occlusion  intestinale  dont  les  antécédents  et  la  tumeur 
iliaque  révèlent  l’origine. 

Dans  la  plupart  des  cas,  la  maladie  est  apyrétique,  la  fièvre  n’appartient 
guère  qu’à  la  typhlite  par  corps  étranger;  la  résolution  est  la  terminai- 


son la  plus  commune,  et  elle  peut  être  obtenue  même  après  l’apparition 
des  symptômes  de  l’étranglement  interne.  Parfois  cependant  l’évolution  est 
fâcheuse,  et  1 inflammation  du  cæcum  devient  le  point  de  départ  de  divers 
accidents  toujours  graves  et  souvent  mortels.  — Sans  perforation,  la 
phlegmasie  peut  s étendre  par  contiguïté  au  tissu  cellulaire  qui  sépare  l’in- 
testin du  fascia  iliaca  et  donner  lieu  à un  phlegmon  iliaque  ( pérityphlite ) ; 
dans  d autres  circonstances,  elle  s’étend  du  côté  du  péritoine  et  détermine 
une  péritonite  qui  est  d’ordinaire  circonscrite,  mais  qui  peut  gagner  la 
totalité  de  la  séreuse.  L inflammation  du  cæcum  prend  parfois  le  carac- 
tère ulcératif  et  aboutit  à la  perforation  : si  l’ouverture  a lieu  en  arrière, 
t ans  a région  où  1 intestin  n’a  pas  de  revêtement  séreux,  l’épanchement 
t es  matières  se  fait  dans  le  tissu  cellulaire  iliaque,  et  donne  naissance  à un 
phlegmon  gangréneux  (abcès  stercoral)  avec  infiltration  de  gaz;  si  la  per- 
foration siège  sur  les  parties  antéro-latérales  du  cæcum,  elle  intéresse  la 
sereusc,  et  epanchement  provoque  une  péritonite  générale  suraiguë,  à 
ms  qu  au  préalable  une  péritonite  par  propagation  n’ait  circonscrit  par 

enkvstf  er,CeSr  îeê'°n  ^ D*"s  “ cas>  l'«l»'«hement  est  d’abord 
enkysté , mats  1 mflammat.on  qu’il  produit  peut  prendre  le  caractère  ulcé- 
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ratif,  et  donner  lieu  à des  perforations  secondaires  de  la  paroi  abdominale, 
de  l’intestin  grêle  on  de  quelque  organe  voisin,  notamment  de  la  vessie. 
Dans  toutes  ces  circonstances,  c’est  une  maladie  nouvelle  qui  est  constituée, 
dont  la  typhlite  n’est  plus  que  la  cause. 

L’appcndicc  vermüorme  (1)  peut  être  isolément  enflammé  par  des 
corps  étrangers,  ou  des  débris  alimentaires  (petits  os,  pépins  de  fruits) 
qui  pénètrent  et  demeurent  dans  sa  cavité;  cette  inflammation  produit 
parfois  les  mêmes  symptômes  que  la  typhlite,  à l’exception  de  la  tumé- 
faction, mais  souvent  elle  marche  silencieuse  et  latente  jusqu’à  la  perfo- 
ration. Comme  l’appendice  a d’ordinaire  un  revêtement  séreux  complet, 
la  perforation,  sauf  le  cas  d’adhérences  préalables,  provoque  une  périto- 
nite généralisée. 

Le  phlegmon  iliaque  primitif  indépendant  de  V inflammation  du  cæcum 
ou  de  son  appendice  diffère  de  la  typhlite  par  la  vivacité  de  la  fièvre  dès 
le  début,  par  l’absence  de  coliques  et  de  catarrhe  intestinal,  par  l’acuité 
de  la  douleur  locale  et  les  irradiations  qu’elle  présente  dans  le  membre 
inférieur  droit;  ultérieurement,  par  la  gêne  ou  l’impossibilité  des  mouve- 


(1)  Merling,  Dissert,  sistens  processus  vermiformis  anat.  pathologiam.  Heidelberg, 
1836.  — Albers,  Beobaclilungen  aus  dem  Gebiete  der  Pathologie,  1838.  — Volz , Die 
durcli  Iiothsteine  bedingte  Durchbohrung  des  Wurmfortsatzes.  Carlsruhe,  1846.  — Ger- 
lach,  Zur  Anal,  und  Enlwickelungsgeschichte  des  Wurmforlsatzes.  Erlangen,  1858.  — 
Bamberger,  loc.  cit.  — Kellner,  De  perforatione  processus  vermiformis.  Berolini,  1861. 
— Larret-Lamalignie,  Des  perforations  de  l’appendice  iléo-cœcal,  thèse  de  Strasbourg, 
1862.  — Buchner,  Ein  Fall  von  Entzündung  des  wurmformigen  Forlsataes  (VI  ürzb. 
med.  Journal,  1862).  — Crouzet,  Des  perforations  spontanées  de  l’appendice  iléo-cœcal, 
thèse  de  Paris,  1866.  — Petit,  Revue  médicale,  1866.  — Hall,  Fatal  peritonitls  from 
perforation  of  the  appendix  vermiformis  ( Americ . Journ.  of  med.  sc., 1866). — Eisenschitz, 
Peritonitis  hervorgerufen  durch  Perforation  des  Proc,  vermiformis  (Wiener  med.  Presse, 
1866).  — Willard  Parker,  An  operation  for  abscess  of  the  appendix  vermiformis  cœci 
(New-Yorli  med.  Record,  1867).—  Hallette,  De  l'appendice  cœcal,  thèse  de  Paris,  1868.— 
Farquahrson,  Case  of  pericœcal  abscess  caused  bg  perforation  of  the  vermiform  appendix 
(Edinb.  med.  Journal,  1868).  — Wynkoop,  New-York  med.  Record,  1868.  — Moers, 
Pylephlebitis  in  Folge  von  Verschwdrung  des  Processus  vermiformis  ( Arch . f.  klin.  Med., 
1868).  — Peacock,  Transact.  of  the  path.  Society,  XVIII,  1868.  — Langdon  Dawn,  Ll- 
ceralion  of  the  appendix  vermiformis  (Eodem  loco,  1868). 

Bossard,  Ueber  die  Verschwdrung  und  Durchbohrung  des  VV  urmfortsatzes.  Zurich, 
1869.  — Beiim,  Vereiterung  des  wurmformigen  Fortsatzes  (Deutsche  Klinik,  1869).  — 
Aufrecht,  Entzündung  des  Processus  vermiformis  ; Perityphlitis  ; Phlebitis  und  Throm- 
bose  der  Venu  mesenterica  magna;  Pylephlebitis  ( Berlin . klin.  Wochen.,  1869).  — 
Fergus,  Peacock,  Murciiison,  Tram.  path.  Soc.,  1871.  — Weber,  Abscess  of  appendix 
vermiformis  cœci  ( New-York  med.  Record,  1871). 

Hergott,  Ulcération  de  l'appendice  iléo-cœcal,  etc.  (Gai.  mèd.  Strasbourg,  18/-). 
Williams,  Ulcération  of  the  vermiform  appendix  giving  rise  to  limited  peritonitis 
(Trans.  of  the  path.  Soc.,  1872). 
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ments  d’extension  de  la  cuisse,  enfin  par  les  caractères  de  la  tumeur, 
qui  est  plus  profonde,  moins  nettement  circonscrite,  et  qui,  très-dure 
au  moment  de  son  apparition,  devient  ensuite  molle  et  fluctuante.  — La 
simple  accumulation  de  fèces  ( tumeur  stercorale),  qui  est  si  souvent  le 
point  de  départ  de  la  typhlite,  diffère  de  l’inflammation  confirmée  par 
l’ absence  de  douleurs  locales  spontanées  ou  à la  pression,  par  l’absence 
de  tout  phénomène  général,  et  par  les  effets  des  purgatifs,  qui  font  dis- 
paraître la  tuméfaction  de  la  région  cæcale. 

Le  traitement  de  la  typhlite  doit  être  énergique;  les  purgatifs  répétés, 
s’il  y a rétention  fécale,  en  tout  cas  le  repos,  la  diète,  les  émissions  san- 
guines locales  et  les  applications  de  glace,  constituent  la  médication  la 
plus  efficace.  Après  guérison,  les  fonctions  intestinales  doivent  être  at- 
tentivement surveillées,  parce  que  la  maladie  est  très-sujette  aux  réci- 
dives. 


CHAPITRE  III. 


PHLEGMON  ILIAQUE. 


Le  domaine  du  phlegmon  iliaque  (1)  est  indiqué  et  limité  par  son  nom 
même;  ce  nom  désigne  en  tout  cas  un  processus  phlegmasique  du  tissu 

(t)  Ludwig,  Diss.  de  abscessu  latente.  Lipsiæ,  1758.  — Le  Dran,  Consult.  sur  la  plu- 
part des  maladies  qui  sont  du  ressort  de  la  chirurgie.  Paris,  1765.  — Sciioenmezel,  Obs. 
de  musc.  Psoa  et  Iliaci  suppuratione.  Heidelb.,  1776.  — Meckel,  Diss.  de  psoïtide.  Halle, 
'10.  — Abernethy,  Surgical  obs.  on  chronic  and  lumbar  abscessus  in  Surgical  Works. 
London,  1815.  — Reindl,  De  psoïtide.  Landishuti,  1820.  — Simeons,  Beobachtungen 

uber  die  Enhündung  und  Vereiterung  des  Psoas  und  Iliac  intern.  (Heidelb.  Iclin  An- 
nalen,  VIII). 

Husson  et  Dance,  Mém.  sur  quelques  engorgements  in/lammat.  qui  se  développent 
(ans  a fosse  diaque  droite  (Répert.  gén.  d’anal,  et  de  physiol.  IV;  1827).  — Dance, 
ict.  en  30  vol.  — Ménière,  Mém.  sur  des  tumeurs  phlegmoneuses  occupant  la  fosse 
iliaque  droite  (Arch . gén.  de  méd.,  1828).  - Ponceau,  Thèse  de  Paris,  1827.  - Téal- 

"V?-  (k  ^ " 'l8'2°-  - PmLARD>  Des  abcè°  développés  dans  la  fosse  ilia - 

e la  L Tr  {J°Urn ' Bén'  dC  mé(L’  L CVII>-  C0RBIN>  Des  abcès  profonds 

Paris  mV  T {GaZ • mé( L’  1S30)-  - Dupu™>  leçons  orales,  t.  III. 

ayant  passé  d’uneT''  <r ^ ' ~ BÉRARD’  Ahcès  de  1(1  f°SSB  *a?ue 

cl.  IZt  ZIimTc  l {nfet: Soc- anaL:  im>-  - Bland,n> 

/ . ’ * • G.  Pfeui-er,  Obs.  cl  abcès  biLobé  passant  au-dessus  et  nu 

cessons  de  l arcade  deFallope  (Grœfe  und  Waltliefs  Journal  et  Gaz.,  méd  Paris  1831)' 
- KveL,  neobacht.  über  die  Psditis  chronica  und  Psoasabscess  (Rus.  s M^2  VL  •' 
183,1).  _ Naumann,  Ilandb.  der  med.  Klinik  IV  Berlin  i<m  ‘ ’ 

fo,e  iUaque  ouvert  à c6lé  rfe  ^flnc;w,  ^ 
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cellulaire,  conséquemment  on  ne  doit  décrire  sous  la  dénomination  de 
phlegmon  de  la  fosse  iliaque  que  les  inflammations  des  couches  conjonc- 
tives de  cette  région,  à savoir  : d’une  part,  les  phlegmons  rétro-périto- 
néaux  superficiels  qui  occupent  le  tissu  cellulaire  situé  entre  le  péritoine 

rociiaud,  Abcès  ouvert  dans  le  péritoine  ( Eodem  loco,  183G).  — Bricheteau,  Abcès  de 
la  fosse  iliaque  ouvert  dans  l’S  iliaque  ( Arch . gén.  de  méd.,  5°  série,  t.  II). — Johnson, 
Abcès  de  la  fosse  iliaque  ouvert  dans  la  vessie  (Med.  chir.  Review,  1836).  — Lebatard, 
Des  tumeurs  phlegmoneuses  de  la  fosse  iliaque  interne,  thèse  de  Paris,  1837.  — Pio- 
tay,  Essai  sur  les  tumeurs  phlegmoneuses  de  la  fosse  iliaque,  thèse  de  Paris,  1837.  — 
Tranoy,  Abcès  de  la  fosse  iliaque,  thèse  de  Paris,  1838.  — Albers,  Beobachtungen  auf 
dem  Gebiete  der  Pathologie  und  path.  Anatomie.  Bonn,  1838.  — Burne,  Mém.  sur  l'in- 
flammat.  chronique  et  les  ulcères  perforants  du  cæcum  (Gaz,,  méd.  Paris,  1838). 

Grisolle,  Hist.  des  tumeurs  phlegmoneuses  des  fosses  iliaques  (Arch.  gén.  de  méd., 
1839).  — Velpeau,  Leçons  orales,  t.  III.  Paris,  1841.  — Barthélemy,  Abcès  de  la  fosse 
iliaque  (Ann.  de  la  chir.  franc,  et  étrangère,  1841).  — Garnier,  Cas  de  mort  à la  suite 
de  l'ouverture  spontanée  d’un  abcès  de  la  fosse  iliaque  dans  le  vagin  (Bullet.  Soc.  anal., 
2»  série,  t.  III).  — Morel  Lavallée,  Abcès  fétide  de  la  fosse  iliaque  (Bullet.  Soc.  chir. 
2e  série,  t.  II).  — Marchal  de  Calvi,  Des  abcès  phlegmoneux  intra-pelviens,  thèse  de 
concours,  Paris,  1844.  — Monnot,  Des  abcès  de  la  fosse  iliaque  interne,  thèse  de  Paris, 
1846.  — Monneret  et  Fledry,  Compend.  de  médec.,  t.  VIII.  Paris,  1846.  — Jacotot, 
Abcès  de  la  fosse  iliaque,  thèse  de  Paris,  1846.  — Herment,  Thèse  de  Paris,  1847.  — 
Simon,  Des  abcès  qui  siègent  dans  la  fosse  iliaque,  thèse  de  Paris,  1848.  — Protich, 
Abcès  de  la  fosse  iliaque  interne,  thèse  de  Paris,  1850. 

Bamberger,  Die  Entzïmdung  in  der  rechten  Fossa  iliaca  ( Wiener  med.  Woclien., 
1853).  — Abeille,  Du  phlegmon  rétro-péritonéal  (Gaz.  hôp.,  1854).  — Baernhoff,  Pe- 
rityphlitis mit  secundarer  suppurativer  Pfortadcrentzündung  (Beitrage  zur  Heilkunde, 
Riga,  1855).  — Salzer  und  Reuling,  Perityphlitis  (Deutsche  Klinilc,  1855).  — Janger, 
Abcès  de  la  fosse  iliaque;  efficacité  des  cautères  (Gaz.  méd.  Strasbourg,  1857).  Du- 
puy,  Abcès  sous-aponévro  tique  de  la  fosse  iliaque  (Gaz.  Iiôp.,  1857).  — ChassajgnAC, 
Traité  pratique  de  la  suppuration  et  du  drainage  chirurgical.  Paris,  1859.  — Van  IIol- 
sbeck,  Abcès  de  la  fosse  iliaque  droite;  évacuation  du  pus  par  le  cæcum  et  l anus; 
guérison  (Ann.  de  la  Soc.  méd.  chir.  de  Bruges,  1860).  — Lang,  Perityphlitis  mit  glïick- 
lichem  Ausgange  ( Würtemberger  Corresp.  Blatt,  1860).  — Münchmeyer,  Lntersu- 
chungen  über  Typhlitis  und  Perityphlitis  und  deren  Folgezuslande  (Deutsche  Klinik, 
1800).  — Rütten,  De  perityphlitide.  Berolini,  1860.  — Reber,  Ueber  Enlzündung  und 
Perforation  des  Wurmforlsatzes  in  Folge  von  Kothconcrementen.  Bern,  1859.—  PniLiP, 
De  processus  vermicularis  perforatione.  Berolini,  1860.  — Kellner,  De  perforations 
processus  vermiformis.  Berolini,  1861. 

Collineau,  Bauciiet,  Sur  les  abcès  de  la  fosse  iliaque  (Gaz.  hebdom.,  1862).  Gia- 
rini,  Osservazioni  sui  lumori  che  si  sviluppano  nella  regione  iliaca  (Ann.  unir,  di  med., 
1862).  — Oppolzer,  Pathologie  und  Thérapie  des  subperitonealen  Bindegewebes  (Wie- 
ner med.  Woclien.,  1864).  — Matzal,  Typhlitis  suppuraliva  (Oest.  Zcits.  f.  prakt. 
IJeilk.,  1864).  — Putégnat,  Quelques  considérations  sur  les  abcès  iliaques  puerpéraux 
(Journ.  de  méd.  de  Bruxelles,  1865).—  Prudhomme,  Péritonite  de  la  fosse  iliaque 
droite,  etc.  (Rec.  de  mém.  de  méd.  milit.,  1866). — Bartiiolow,  On  typhlitis  and  peu 
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et  le  fascia  iliaca;  d’autre  part,  les  phlegmons  sous-aponévrotiques  ou 
profonds  qui  siègent  au-dessous  de  la  gaine  du  psoas  (psoitis ).  — J'éli- 
mine donc  les  inflammations  intra-péritonéales,  qui  sont  si  communes 
surtout  à droite  et  qui  ont  été  englobées  par  plusieurs  auteurs  dans  le 


tgpklitis;  on  diseases  of  tlie  cæcum  and  appendix  resulting  in  abscess  in  the  right  fossa 
iliaca  ( American  Journ.  of  med  Sc.,  1866).  — Frilley,  Obs.  de  phlegmons  de  la  fosse 
iliaque  (Rec.  de  mém.  de  méd.  milit.,  1867).  — Garasse,  Abcès  de  la  fosse  iliaque 
gauche;  psoitis  (Gaz.  hôp.,  1867).  — Blatin,  Recherches  sur  la  typhlite  et  la  péritij- 
phlite  consécutive,  thèse  de  Paris,  1868.  — Mallette,  De  l’appendice  cæcal,  thèse  de 
Paris,  1867.  — Farquharson,  Case  of  pericœcal  abscess  caused  bg  perforation  of  the 
vermiform  appendix  and  proving  fatal  bg  rupture  into  the  peritoneal  cavitg  (Edinb. 
med.  Journ.,  1868).  — Adler,  Tgplilitis  stercoralis.  Peritonitis  circurnscripta.  Zeltge- 
tuebsabscess.  Perforation  des  Mastdarms.  Heilung  ( Allg . Wiener  med.  Zeit.,  1868).  — 
Peacock,  Ulcération  of  the  appendix  vermiformis  and  abscess  in  the  cellular  tissue 


(Transacl.  of  the  path.  Soc.,  1868).  — Maeuner,  Psoas  abscess.  Heilung  (Allg.  Wien. 
med.  Zeit.,  1868).  — Bachelet,  Des  abcès  stercoraux,  thèse  de  Paris,  1868.  — Pouzet, 
De  la  péritgphlite,  thèse  de  Paris,  1869.  — Bossard,  Ueber  die  Verschwarung  und 
Durclibohrung  des  Wurmfortsatzes.  Zurich,  1869.  - Aufrecht,  Entzündung  des  Pro- 
cessus vermiformis,  Peritgphlitis ; Phlebitis  und  Thrombose  der  Venu  mesenterica  mag- 
na;Pglephlebilis  [Berlin,  lelin.  Wochen.,  1869).  — Cdshman,  Disease  of  the  ileo-cœcal 
région  (Philadelphia  med.  and  surg.  Reporter,  1869). 

Duguet,  Note  sur  un  cas  de  tgphlite  phlegmoneuse  survenue  dans  le  cours  d’une  en- 
térite tuberculeuse  (Gaz.  méd.  Paris,  1870).  - Campbell,  Cases  of  peritgphlitis  abscess 
Bn  . med.  Journ.,  1871).  - Kônig,  Bcmerkungen  zur  differentiellen  Diagnose  der 
Beckenabscesse  (Arch.  der  Ileilkunde,  1870).  - Atchley,  A case  of  psoas-abscess  (The 
Lancet  1870).  - Edwin,  Psoas  abscess  with  recoverg  (Philadelphia  med.  and  surg. 
Reporter,  1870).  — Clark,  The  treatment  of  peritgphlitis  (Brit.  med.  Journ  1871)  — 

ZTr\  CUSeJ  Perltfllitis  <Eodcm  loco’  im )•  - Peacock,  Perforation  of  appendix 
nifoi mis  (Trans.  of  the  path.  Soc.,  1871).  — Krakowizer,  Abdominal  abscess  ( New - 
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groupe  des  phlegmons  iliaques;  ce  sont  des  péritonites  circonscrites 
et  pas  autre  chose.  — Quant  à l’expression  périt yphlije,  la  précision  du 
langage  exige  qu’on  la  laisse  de  côté,  elle  n’a  aucun  sens  net,  car  elle 
embrasse  par  son  sens  étymologique  toutes  les  inflammations  qui  siègent 
autour  du  cæcum.  On  pourrait  réserver  le  nom  de  pérityphlile  aux  pro- 
cessus intra-péritonéaux  et  donner  celui  de  paratyphlite  aux  processus 
phlegmoneux  rétro-cæcaux ; mais  cette  terminologie  proposée  par  Oppolzer 
et  adoptée  par  Boussard  dans  son  travail  sur  les  perforations  de  l’appen- 
dice vermiforme  n’a  pas  été  vulgarisée. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Les  connexions  anatomiques  du  tissu  cellulaire  de  la  fosse  iliaque  font 
pressentir,  en  l’éclairant,  la  pathogénie  des  phlegmons  de  cette  région. 

Les  rapports  avec  les  deux  portions  du  gros  intestin  qui  sont  le  siège 
de  la  stase  stercorale  et  de  ses  suites,  expliquent  et  l’influence  étiologique 
des  altérations  du  cæcum,  de  son  appendice , de  l’s  iliaque,  et  le  siège 
de  prédilection  à droite,  vu  la  fréquence  des  lésions  du  cæcum.  L’in- 
fluence de  ces  causes,  en  particulier  celle  de  la  typlilite  et  de  la  périty- 
phlite  dans  le  sens  précisé  plus  haut,  contestée  par  Grisolle,  est  mise  hors 
de  doute  par  plusieurs  observations,  notamment  par  celles  de  Bartholow, 
de  Farquharson,  d’Adler. 

L’ulcération  et  la  perforation  de  l’appendice  iléo-ccecal  donnent  lieu  à 
la  formation  d’abcès  stercoraux  dans  la  fosse  iliaque  ( Voy . plus  haut).  A 
cet  ordre  de  causes  se  rapporte  l’observation  d’A.  Dubois  : une  lame  de  fer 
blanc  étant  venue  s’arrêter  dans  le  cæcum  produisit  des  abcès  de  la  losse 
iliaque  qui  se  terminèrent  par  des  fistules,  et  l’on  put  extraire  le  corps 
étranger  par  l’un  des  trajets  fistuleux. 

La  stase  stercorale  dans  le  cæcum  ou  dans  ES  iliaque  a été  justement 
incriminée;  Albers  assure  que  dans  la  typlilite  stercorale  sans  perforation, 
on  voit  souvent  le  tissu  cellulaire  qui  environne  le  cæcum  s’enflammer, 
mais  il  ne  justifie  son  opinion  par  aucun  fait.  De  son  côté,  le  professeur 
Béhier  ne  croit  pas  à l’influence  exclusive  de  l’accumulation  des  matières 
fécales  sur  le  développement  de  la  typlilite;  il  pense  au  contraire  que  la 
stagnation  des  fèces  ne  joue  qu’un  rôle  secondaire,  et  que  pour  agir,  elle 
doit  être  favorisée  par  la  présence  d’un  corps  étranger  qui  vient  s implan- 
ter dans  le  cæcum.  — Les  faits  rapportés  par  Lebert,  Louyer-Villermay  et 
plus  récemment  par  Bachelet  sont  trop  concluants,  pour  que  1 influence 
de  la  stase  stercorale  sur  la  production  du  phlegmon  iliaque  puisse  être 
encore  aujourd’hui  mise  en  doute. 
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Les  concrétions  intestinales  agissent  de  la  même  manière,  soit  en  pro- 
duisant l’ulcération  de  la  muqueuse  avec  laquelle  elles  sont  en  contact,  soit 
en  déterminant  la  formation  d’une  eschare  dont  la  chute  entraînera  les 
accidents  les  plus  formidables.  Schützenberger  a présenté  à la  société 
anatomique  une  pièce  qui  montre  l’étendue  des  désordres  que  peuvent 
causeï  les  entérolithes;  il  s agissait  dans  ce  cas  d’une  perforation  gan- 
gréneuse de  l’appendice  iléo-cœcal,  consécutive  à la  présence  de  concré- 
tions intestinales.  De  cet  accident  résulta  une  pérityphlite  des  plus  intenses 
qui  produisit  à son  tour  un  abcès  très-considérable  de  la  fosse  iliaque 
droite  et  une  compression  de  la  dernière  portion  de  l’intestin  grêle.  Il 
s ensuivit  des  symptômes  d’étranglement  intense  qui  firent  tenter  une 
intervention  chirurgicale  à la  dernière  période  de  la  maladie.  — Dans  le 
fait  rapporté  par  Leudet,  on  trouva  dans  le  cæcum  513  calculs  formés  de 
p îosphate  de  chaux  et  de  magnésie,  lesquels  avaient  déterminé  la  perfo- 
ration de  son  appendice  et  consécutivement  une  perityphlite  suppurée 
1 etit  a récemment  publié  un  exemple  analogue. 

Au  meme  ordre  de  causes  appartiennent  les  lésions  de  la  partie  supc- 
neure  du  rectum  dont  Desprès  a relaté  une  intéressante  observation  • il 
s agissait  dans  ce  cas  d’une  malade  atteinte  d’un  rétrécissement  du  rectum 
remontant  tres-baut;  elle  fut  prise  subitement  de  frissons  avec  fièvre  et  le 
rente-cinqmeme  jour,  le  chirurgien  ouvrit  un  abcès  qui  faisait  une  saillie 
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son  de  ce  fait  n’est  point  élucidée,  mais  on  peut  en  déduire  cette  consé- 
quence pratique  : chez  l’homme  le  phlegmon  est  plus  fréquent  à droite; 
chez  la  femme  il  siège  au  contraire  de  préférence  à gauche. 

A la  môme  catégorie,  comme  mécanisme  pathogénique  et  comme  siège 
(phlegmon  sous-péritonéal)  appartiennent  les  phlegmons  iliaques  consé- 
cutifs aux  ADÉNITES  INGUINALES  SUppUl’éeS  et  aux  PHLEGMONS  PÉRINÉPHRÉ- 
tiques;  ces  derniers  faits  sont  très-rares;  Téallier  en  a rapporté  un,  j’en  ai 
vu  moi-même  un  exemple  très-net  ; l’abcès  dans  ce  dernier  cas  fut  ouvert 
au  dessous  du  ligament  de  Fallope;  les  symptômes  de  périnéphrite  droite 
avaient  précédé  de  plusieurs  mois  l’apparition  des  symptômes  du  phlegmon 
iliaque.  L’évacuation  de  l’abcès  se  fit  heureusement,  mais  l’ouverture 
avait  été  trop  différée,  et  le  malade,  un  homme  de  55  ans  environ,  suc- 
comba à l’infection  putride. 

Les  phlegmons  sous-aponévrotïqucs,  plus  rares  que  les  précédents, 
sont  observés  dans  l’état  puerpéral  et  en  dehors  de  cet  état;  puerpéraux, 
ils  peuvent  être  consécutifs  au  phlegmon  sous-péritonéal  ; quand  ils  sont 
primitifs,  ils  reconnaissent  pour  cause  le  tiraillement  du  psoas  pendant 
l’accouchement,  les  contusions,  les  déchirures  de  ce  muscle  (Kyll).  — En 
dehors  de  l’état  puerpéral,  ces  phlegmons  sont  très-rares  chez  la  femme; 
les  causes  qui  leur  donnent  le  plus  habituellement  naissance  sont  les 
contusions,  les  fractures  et  les  efforts  exagérés  du  muscle  psoas.  Je  ne 
veux  pas  tirer  de  conclusion  de  deux  faits  isolés,  mais  sur  trois  cas  que 
j’ai  observés,  deux  concernaient  des  frotteurs  de  profession.  — Dans  un 
cas  de  Velpeau  l’abcès  sous-aponévrotique  de  la  fosse  iliaque  avait  suc- 
cédé à une  inflammation  de  la  bourse  séreuse,  située  entre  le  pubis  et  le 
tendon  du  psoas. 

Indépendamment  de  ces  causes  spéciales,  le  phlegmon, tant  sous-pé- 
ritonéal que  profond,  peut  être  produit  par  les  causes  communes  des  in- 
flammations, telles  que  les  plaies  (Bell),  les  coups  (Bourienne),  les  coips 
étrangers  (Dubois),  une  marche  excessive,  un  effort  pour  ramener  le 
tronc  porté  en  arrière,  ou  bien  encore  l’action  du  froid  (Naumann). 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Le  foyer  phlegmoneux  présente  des  différences  de  grandeur  suivant  sa 
cause  et  son  mode  de  terminaison.  Lorsqu  il  a été  occasionne  pai  un  coips 
étranger  ou  par  une. inflammation  de  1 intestin,  1 abcès  est  oïdinaiiement 
étendu;  s’il  succède  à une  adénite  suppurée,  il  est  circonscrit  autour  des 
vaisseaux,  et  dans  ce  cas  le  pus  a plus  de  tendance  à remont  et  aeis  la  pa 
roi  abdominale  qu’à  s’étendre  dans  la  tosse  iliaque.  Au  continue  ( ans  es 
phlegmons  puerpéraux,  le  pus  tend  à gagner  assez  rapidement  en  élen  ne, 
et  Bérard  a vu  un  de  ces  abcès  s’étendre  d’une  fosse  iliaque  a 1 autre. 
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Les  phlegmons  iliaques,  quel  que  soit  leur  siège  anatomique  primitif,  sont 
assez  souvent  accompagnés  de  péritonite  plus  ou  moins  circonscrite;  un 
sixième  des  malades  atteints  d abcès  de  la  fosse  iliaque  seraient,  suivant 
Grisolle,  enlevés  par  cette  complication  phlegmasique,  surtout  fréquente 
dans  1 état  puerpéral.  Cette  péritonite  n’est  cependant  pas  toujours  mor- 
telle, et  Perrochaud  a rapporté  un  cas  dans  lequel  le  pus  s’était  enkysté 
dans  la  séreuse  abdominale,  sans  provoquer  d’accidents  funestes. 

La  poche  purulente  commençant  inférieurement  plus  ou  moins  près  de 
1 arcade  crurale,  se  prolonge  le  plus  souvent  en  haut  jusqu’au  voisinage 
des  re,ns  ou  des  dernières  fausses  côtes  ; ses  parois  sont  noirâtres  irré- 
guheres  tomenteuses  dans  quelques  points;  lisses  et  polies  dans  d’autres 
(Grisolle);  la  quantité  de  pus  contenu  dans  le  foyer  est  très-variable  : tan- 
tôt elle  n est  que  de  30  à 60  grammes;  tantôt  elle  s’élève  à 1 kilogramme 
et  meme  davantage.  Le  liquide  peut  être  blanc,  crémeux,  inodore,  louable 
enfin;  mais  souvent  il  est  grisâtre,  mal  lié,  fétide,  mélangé  de  gaz. 

n est  pas  rare  de  trouver  les  parois  du  foyer  formées  par  du  tissu 
cellulaire  plus  ou  moins  épaissi  dont  les  lambeaux  sont  gangrénés,  et  le  li- 
quide qu  elles  contiennent  est  brunâtre  et  ichoreux. 

Les  parties  voisines  participent  le  plus  souvent  à l’altération  et  si  la  sup- 
pmalion  a Jure  longtemps,  on  trouve  les  muscles  psoas  iliaque  et  carié 
lombaire  mis  a nu  dans  le  foyer.  Grisolle,  sur  U autopsies,  a renc 
0 fois  un  désorganisation  plus  ou  moins  complète  des  muscles 
psoas  ont  etc  trouvés  8 fois  altérés,  le  muscle  carré  des  lombes  5 fois  et 
muscle  I laque  10.  La  désorganisation  est  généralement  plus  profonde 
dans  celui-ci  que  dans  les  muscles  psoas  et  carré  Jj, 
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braie,  de  l’autre  jusqu’au  petit  trochanter;  la  masse  des  vaisseaux  iliaques 
était  indurée  et  dans  quelques  points,  environnée  de  petits  noyaux  de  pus 
concret.  Demaux  a cité  un  cas  dans  lequel  le  pus  s’était  fait  jour  dans  la 
veine  cave.  Les  désordres  peuvent  être  encore  plus  étendus  et  l’on  a vu 
dans  certains  cas,  plus  rares,  il  est  vrai,  les  vertèbres  lombaires,  l’os 
coxal,  la  tête  du  fémur  dénudés,  rugueux  et  cariés  (Monnot). 

Lorsque  l’abcès  est  en  même  temps  sous-péritonéal  et  sous-aponévroti- 
que,  il  est  souvent  difficile  et  parfois  même  impossible  de  déterminer  à 
l'autopsie  le  véritable  point  de  départ;  ce  problème  est  plus  aisé  à ré- 
soudre par  l’examen  des  symptômes.  Lorsque  l’intestin  est  le  point  de 
départ  du  phlegmon  il  y a souvent  épanchement  des  matières  fécales  dans 
le  foyer,  par  suite  de  l’ulcération  des  tuniques;  contrairement  à toute 
prévision,  cet  accident  est  beaucoup  plus  rare  quand  l’abcès  s’est  fait 
jour  secondairement  dans  l’intestin.  Dupuytren  a invoqué  trois  raisons 
pour  expliquer  cette  particularité  : en  premier  lieu  la  lenteur  de  l’évacua- 
tion qui  est  graduelle  et  la  pression  abdominale  qui  par  son  action  conti- 
nue empêche  qu’il  se  fasse  un  vide  dans  l’intérieur  du  foyer  purulent;  en 
second  lieu,  l’obliquité  de  l’ouverture  de  communication;  enfin  le  décol- 
lement de  l’intestin  qui  fait  office  de  soupape. 

Les  diverses  communications  de  l’abcès  iliaque  avec  les  organes  voi- 
sins trouveront  leur  place  à propos  des  terminaisons. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

Le  phlegmon  iliaque  présente  divers  modes  de  début  : il  éclate  pai  un 
frisson,  de  la  fièvre  et  de  la  douleur,  cette  forme  est  rare;  il  s annonce  sans 
frisson  par  la  fièvre  et  la  douleur,  forme  plus  fréquente;  ou  bien  il  se  ma- 
nifeste seulement  par  la  douleur.  Ce  dernier  mode  d invasion  est  assuié- 
ment  le  plus  commun;  le  début  par  la  fièvre  vient  ensuite.  Enfin,  dans 
quelques  cas  qui  sont  exceptionnels,  mais  dont  il  importe  d être  prévenu, 
le  début  est  latent  et  insidieux,  il  n’existe  même  pas  de  douleur  jnsqu  au 
moment  où  la  tumeur  iliaque  apparaît. 

Le  phlegmon,  qui  succède  à la  perforation  du  caecum  ou  de  son  appen- 
dice, offre  habituellement  un  début  spécial,  fréquemment  maïqué  pai 
des  symptômes  de  péritonite;  il  est  ordinairement  précédé  d un  mouve 
ment  fébrile  intense,  d’une  constipation  opiniâtre,  de  douleurs  vives,  de 
vomissements  bilieux,  tous  phénomènes  qui  paraissent  se  lattachei  non 
moins,  je  le  répète,  au  phlegmon  iliaque  lui-même  qu  a la  phlegmasie 
antécédente  de  l’intestin  et  du  péritoine. 

Le  fiusson  ne  se  montre  guère  que  dans  les  phlegmons  puerpéraux  e 
encore  n’est-il  pas  constant  dans  ce  dernier  cas.  Sur  56  observations  ana 
lysces  par  Grisolle,  le  frisson  n’a  été  noté  que  cinq  lois,  et  sui  ce  nom  ne, 
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(rois  fois  chez  des  femmes  nouvellement  accouchées;  si  le  frisson  initial 
est  rare  et  peut  même  être  considéré  comme  exceptionnel,  il  n’en  est  oins 
de  meme  de  ces  frissons  erratiques  qui  se  montrent  dans  le  cours  de  la 
phlegmasie  et  trahissent  la  formation  de  l’abcès  iliaque;  ces  frissonne- 
ments peuvent  quelquefois  être  remplacés  par  des  frissons  violents  et  pro 
longes  qui  indiquent  également  que  le  pus  est  réuni  en  fover.  ' 

a FIEVRE  accompagne  le  phlegmon  iliaque  dans  les  trois  Quarts  dos 
cas  au  moins.  Elle  est  habituellement  intense  lorsmie  Ip 

zrir  — - Æïï: 

Cirez  l'adulte  do  90  à 120  pulsations  • il  * “ ■ * df  fre(l"en“.  et  varie 

prendre  alors  Ions  les  caractères  du  noul  i i . . s ca“  graves;  il  peut 
filiforme,  il  fui,  s„„s  le  doW  et 7 T “ Per“°nile  : l>eli>.  «quent, 

La  douleur  présente  des  caractère  * '1liSe  compler  que  difficilement. 

«I  constante.  Le  pï  otdina  ”emem  v ""e  If'"*  ïariables>  ">*  elle 

d est  très-rare  qu’elle  ne  se  ,Ue’  ? e se  moiltre  dès  le  début; 

Plutôt  brûlante  que  poignante, Zümm  sT"'  b°Ul  jours, 

cette  douleur  est  augmentée  parla  nrp„-  tI1S  eXfCerbatl0ns  spontanées, 
incisif,  aussi  bien  q c par  Ls  mil  T"  J'  <l0n”e  1111  earactèré 

et  par  l’evtensj  L uslue  de  ï TZ  T * ^ ^ ^ 

spontanée  est  sourde,  gravative  obscure  ! autres  lofe,  )a  douleur 
engourdissement  du  membre  rârrespondC  1 aCCOmpaînée  *•*«» 

Vlve>  a'8“e.  lancinante,  pulsative  avec  ir  r ,•  ”S  Cerlams  cas  '-'H''  est 
organes  génitaux  et  le  membre  inférieur  dansT'"8  "™'algi<lnes  ,ers  les 

rae"1  da"s  'e  Ha„c  et  l'hypochondre  Zlte  piuS  rare- 

...Le  ‘'e  la  douleur  à la  pression  est  le  ^ PéPaule- 

Iliaque,  quoique  certains  malades  ranoor  e 7 1 s0"vent  Iimilé  * la  fosse 
fins  ou  moins  éloignés,  comme  l’huis,” 'mh  T?r!m.c‘  4 des  points 
lois  a ces  phénomènes  douloureuv *•,?„,  ree,on  mguinale.  Par- 

de  fi'r'ne  dans  les  lombes  ou  d „,  I 6 sei,lil"ent  de  lourdeur  et 
Les  VONISSEHBHTS  et  ^ ^ 

fis  peuvent  persister  pendant  plusieurs  io  “ S)n,l,|ô»’es  du  début- 
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deviennent  bientôt  porracés,  et  sont  accompagnés  de  hoquet,  présage  cer- 
tain d’une  terminaison  fatale.  — Suivant  Després,  les  vomissements  bi- 
lieux qui  surviennent  dans  le  cours  du  phlegmon  iliaque,  seraient  un 
indice  de  la  formation  du  pus. 

La  constipation  est  très-fréquente  et  persiste  opiniâtrément  jusqu’à  la 
fin,  dans  le  cas  où  le  phlegmon  occupe  la  fosse  iliaque  gauche.  Sur 
34  observations  dans  lesquelles  l’état  des  voies  digestives  a été  précisé, 
Grisolle  a trouvé  25  fois  ce  symptôme  prédominant. 

La  constipation  précède  et  accompagne  l’abcès  consécutif  aux  lésions 
du  cæcum;  mais  dans  certains  cas  plus  rares,  on  peut  observer  de  la 
diarrhée  et  même  un  flux  dysentérique  avec  ténesme  rectal  et  vésical. 
Dans  le  cours  des  inflammations  du  cæcum  et  de  son  enveloppe  cellu- 
leuse, les  matières  fécales  doivent  toujours  être  examinées.  Quand  il  y a 
des  signes  rationnels  de  suppuration,  on  peut  trouver  dans  les  selles  des 
quantités  plus  ou  moins  abondantes  de  pus,  dont  aucune  douleur,  aucun 
accident  capable  d’éveiller  l’attention,  n’a  fait  soupçonner  l’évacua- 
tion par  l’intestin.  Une  fois  reconnue,  l’existence  du  pus  dans  les  fèces 
doit  être  constatée  tous  les  jours,  et  si  l’on  voit  sa  proportion  diminuer 
graduellement,  en  même  temps  que  la  tumeur  revient  sur  elle-même,  on 
est  autorisé  à penser  que  la  maladie  marche  vers  sa  terminaison  (Pauliei). 
La  tuméfaction  de  la  région  iliaque  est  avec  la  douleur  le  meilleur  signe 
du  phlegmon;  son  apparition  est  d’autant  plus  tardive  que  l’abcès  est  plus 
profond  ; elle  présente  en  outre  des  différences  notables  d’étendue,  de 
siège  et  de  forme  suivant  que  le  phlegmon  est  sous-périlonéal  ou  sous- 
aponévrotique.  Dans  le  premier  cas,  la  tumeur  est  ovoïde,  proéminente, 
arrondie,  sans  bosselures,  dure,  légèrement  rémtente,  assez  nettement 
circonscrite,  et  elle  présente  parfois  une  mobilité  très-restreinte,  bon  vo- 
lume varie  en  général  de  la  grosseur  d’une  noix  à celle  d’une  orange;  les 
dimensions  habituelles  sont  celles  d’un  œuf  de  poule;  mais  lorsqu  elle 
envahit  toute  la  fosse  iliaque,  U est  difficile  d’en  préciser  exactement  les 
limites,  qui  peuvent  d’ailleurs  être  très-étendues. 

Si  le  phlegmon  est  sous-aponévrolique,  la  tuméfaction  est  plus  profonde, 
moins  volumineuse,  mal  circonscrite,  complètement  immobile  et  aplatie. 

T o «Viipo-mnn  tforiaine  aanolionnaire  offre  une  situation  et  une  tonne 


troubles  dans  les  mouvements  du  membre  inferieur  sont  tris 
; lorsque  le  phlegmon  envahit  les  muscles  iliaques  et  psoas,  i • - 
non-seulement  les  mouvements  d’extension  de  la  cuisse  sont  eM 


ce  cas,  non-seulement  lesmouvem 
moment  douloureux,  mais  encoie 


re  la  marche  est  devenue  à peu  près  im 
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possible. — La  compression  exercée  parla  tumeur  iliaque  sur  les  muscles 
pelviens  peut  être  suffisante  pour  produire  la  claudication  et  la  gêne  des 
mouvements,  en  l’absence  de  toute  altération  des  fibres  musculaires  elles- 
mêmes.  — Cette  même  compression  peut  porter  sur  les  vaisseaux  et  sur 
les  nerfs  de  la  région  iliaque  ainsi  que  sur  l 'intestin.  Elle  se  traduit  par  de 
1 engoui dissement  et  un  abaissement  de  température  du  membre  pelvien 
correspondant  (compression  des  artères  iliaques)  ; par  un  œdème  borné 
aux  malléoles  ou  étendu  à tout  le  membre  (compression  veineuse)  ; par  des 
douleurs  vives,  aiguës,  lancinantes,  névralgiques,  irradiant  vers  les  organes 
génitaux,  dans  1 aine,  la  cuisse  ou  la  jambe  du  côté  affecté,  suivant  le 
trajet  du  nerf  iléo-scrolal,  crural  ou  sciatique;  d’autres  fois  par  des  four- 
miHements  incommodes  cà  l’extrémité  du  membre  inférieur  (compression 
nerveuse);  enfin  par  une  constipation  opiniâtre,  par  la  difficulté  de  l’excré- 
tion gazeuse  et  par  le  météorisme  (compression  du  cæcum  ou  de  l’S  ilia- 
que). G est  egalement  à la  compression  exercée  par  la  tumeur  phlegmon- 
neuse  sur  la  vessie  qu’il  faut  attribuer  la  difficulté  et  la  douleur  qui  ac- 

mres agnent  1 eXCrétl0Q  ^ l urine;  mais  ces  symptômes  vésicaux  sont 


Terminaisons.  — lh  RESOLUTION  est  la  terminaison  la  plus  heureuse 
mæs  auss'  La  plus  rare  du  phlegmon  iliaque.  Grisolle  ne  l’a  vue  s’opérer 

Insâ  dT  Ol’5ei',alio"s  <Iu'il  a recueillies;  Menière  l’aurait 

constatée  11  fois  SUr  16  cas;  mais  les  recherches  ultérieures  de  Grisolle 

n om  pas  modifie  la  proportion  qu’il  avait  établie  dans  son  premier  tra- 

™è 1 Z ” a ,lr°Uïe,  ‘|Ue  9 fois  sur  73  la  ^solution  complète.  Elle  s’o- 

eZ  L tiZt  T ,err’  Bt  “ n'eSl  un  à trois  mois  qu’elle 

ionr  C le  1,’e  T 1 6 * paru  S’cfrectuer  «»  quinze  et  vingt 

puerpéral^  'ccn-naison  n’est  pas  démontrée  pour  le  phlegmon 

J*  S“PPUnAT'°K  est  la  tcraiinaison  la  plus  commune  du  phlegmon  ilia- 
,C  ® i est  consta"te  dans  le  phlegmon  puerpéral,  et  dans  relui  qui  est 
La  -a“X  ,perforations  "c  l’intestin  et  de  l'appendice  iléo  cicaT  - 
snll  irma  10n  du  pus  est  ordinairement  assez  tardive-  les  faits  de  Cri 

™"t  j:s“  ““  l;,'US  "°"Zième  i»1"’  * retardée  soû-' 

l’organisation  du  tissu  cellnh'^^a  \ CaUSe  de  CeUe  Partlcularité  dans 
Assez  denses  et  serrées  ■ r ^ fossef,  diaques,  dont  les  Lamelles 
puration  est  annoncée  par  des ^ d elements  graisseux.  La  sup- 
<le  bien  connaître  : la  fièvre  le  nluCsn  gen(jraux  et  Jocaux  qu’il  importe 
ques,  s’éveille  ou  s’exaspère  . nr.  ™nt  prec*  de  frissons  errati- 
la  température  s’élève  la  peau  dev-6"*6  C ^ redoublements  vespéraux; 
abondantes.  ^ P*  °U  86  COUVre  tueurs 

pulsatile;  la  tumeur  élargie  empâtée  im  ^ hT*’  deVient  lancinante  ou 
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de  temps  après,  la  fluctuation  est  perceptible  sur  toute  la  surface  qui  de- 
vient plus  ou  moins  proéminente,  suivant  la  direction  que  tend  à prendre 
le  contenu  du  foyer  purulent.  — La  fluctuation  est  parfois  difficile  à per- 
cevoir et  pour  la  rendre  plus  manifeste,  Récamier  recommande  de  com- 
biner la  palpation  abdominale  avec  le  toucher  vaginal  ou  rectal. 

En  même  temps  que  se  développent  les  précédents  phénomènes,  les 
signes  de  compression  intestinale,  nerveuse  et  vasculaire,  aussi  bien  que 
les  troubles  de  mouvement  dans  le  membre  correspondant  s’aggravent,  ou 
apparaissent  pour  la  première  fois.  — La  constipation  est  plus  opiniâtre, 
les  élancements  douloureux  plus  intenses,  la  rétraction  du  membre  et  la 
difficulté  de  ses  mouvements  plus  accentuées,  enfin  l’oedème  péri-malléo- 
laire  se  montre,  s’accroît  ou  s’étend  à l’extrémité  inférieure. 

La  fluctuation  peut  présenter  des  variations  d’un  jour  à l’autre,  par 
suite  du  déplacement  du  pus,  soit  vers  le  bassin,  soit  vers  les  lombes  avec 
décollement  du  côlon. 

Le  pus  une  fois  formé  peut- il  se  résorber?  Grisolle  croit  ce  mode  de 
terminaison  possible  et  dit  même  en  avoir  observé  un  exemple.  Ce  fait 
serait  en  tout  cas  le  seul  exemple  de  résorption  spontanée  d’un  abcès 
iliaque  et,  partant,  il  montre  la  rareté  de  cette  issue  favorable. 

L’évacuation  du  foyer  se  fait  par  diverses  voies  que  je  vais  successive- 
ment examiner  par  ordre  de  fréquence  décroissante.  Le  pus  peut  se  vider 
à l’extérieur  à travers  la  paroi  abdominale ; telle  est  la  voie  qu'il  suit  après 
une  intervention  chirurgicale  opportune;  souvent  aussi  sans  incision  préa- 
lable, on  voit  au-dessus  de  l’aine,  vers  la  partie  externe  de  l’arcade  fémo- 
rale, la  peau  s’œdématier,  puis  rougir,  s’amincir,  tandis  que  la  fluctuation 
devient  superficielle,  et  enfin  les  téguments  se  perforent,  donnant  issue 
au  contenu  du  foyer.  — Dupuytren  pensait  que  l’évacuation  à travers  la 
paroi  postérieure  de  l’abdomen  était  préférable;  aussi  dans  un  cas  a-t-il 
tenté  avec  succès  une  ouverture  profonde  de  l’abcès  iliaque,  à travers  le 
muscle  carré  des  lombes;  mais  il  est  rare  que  le  pus  suive  spontanément 
cette  voie. 

Quelquefois  la  migration  du  pus  se  fait  au-dessous  de  V arcade  de  Fal- 
lope  et  les  désordres  qui  l’accompagnent  diffèrent  suivant  que  l’abcès  pri- 
mitif est  sous-péritonéal  ou  sous-aponévrotique.  Dans  le  premier  cas,  le 
pus  fuse  dans  la  cuisse,  se  place  en  dedans  et  en  avant  des  vaisseaux 
fémoraux,  sans  altérer  la  structure  des  muscles  psoas  et  iliaques.  Mais 
si  l’abcès  est  sous-aponévrotique,  le  pus  contenu  dans  la  gaine  fibreuse  du 
fascia  iliaca,  arrive  jusqu’au  petit  trochanter,  et  vient  faire  saillie  à la 
partie  supérieure  et  interne  de  la  cuisse  (Grisolle).  — Lorsque  le  pus  a 
suivi  cette  dernière  direction  et  présente  cette  origine,  il  peut  envahir  la 
bourse  synoviale  du  psoas  iliaque  qui  communique  souvent  avec  1 articu- 
lation coxo-fémorale,  et  dans  ce  dernier  cas  s’épancher  par  cette  vue 
indirecte  dans  la  cavité  articulaire  elle-même. 
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Le  pus  peut  suivre  une  voie  diamétralement  opposée,  et  la  migration  se 
fait  alors  de  bas  en  haut  jusqu’aux  reins  et  au  foie,  en  cheminant  au-dessous 
du  gros  intestin;  elle  peut  même  être  encore  plus  étendue  comme  dans  le 
fait  rapporté  par  A.  Bérard,  où  un  abcès  développé  à gauche  entré  le 
côlon  et  la  paroi  abdominale  s’était  frayé  un  passage  vers  la  fosse  iliaque 
droite,  en  remontant  sur  le  côté  de  la  ligne  médiane  jusqu’au  niveau  de 
l’ombilic.  — La  migration  du  pus  vers  le  bassin  est  très-rare,  sauf  à 
gauche  où  elle  est  facilitée  par  le  tissu  conjonctif  contenu  dans  les  lames 
du  repli  mésentérique  de  l’S  iliaque.  Tel  était  sans  doute  le  cas  de  Vel- 
peau qui  vit  un  abcès  iliaque  se  faire  jour  par  la  grande  échancrure  sa- 
crosciatique  en  arrière  du  grand  trochanter. 

Les  abcès  des  fosses  iliaques  s’ouvrent  fréquemment  dans  les  organes 
voisins , en  particulier  dans  le  gros  intestin  (surtout  quand  ils  siègent  à 
droite,  et  les  dispositions  anatomiques  des  parties  rendent  aisément  compte 
de  cette  différence);  tantôt  il  n’existe  qu’une  seule  ouverture  de  commu- 
nication (Vigla,  A.  Bérard),  tantôt  la  perforation  est  multiple  (Ménière, 
Grisolle);  quelquefois  l’orifice  accidentel  est  garni,  en  dedans  ou  en  de- 
hors d un  bourrelet  saillant  qui,  suivant  sa  disposition,  gêne  ou  favorise 
la  pénétration  du  pus  dans  la  cavité  intestinale. 


Dans  certains  cas  la  communication  entre  le  foyer  purulent  et  l’intestin 
est  opérée  au  moyen  de  1 appendice  iléo-cæcal,  ordinairement  alors  frappé 
de  gangrène,  mais  il  est  à présumer  que  dans  ces  cas,  l’altération  pro- 
fonde de  1 appendice  vermilorme  est  la  cause  première  de  tous  les  acci- 
dents. 

L’abcès  peut  se  faire  jour  non-seulement  dans  le  cæcum  mais  aussi, 
plus  rarement  d est  vrai,  dans  le  côlon  descendant  et  dans  le  rectum.  La 
perforation  de  ce  dernier,  plus  fréquente  dans  les  abcès  iliaques  gauches, 
peut  cependant  succéder  à un  phlegmon  siégeant  à droite,  ainsi  que 
nigaud  l’a  observé;  plus  récemment  Adler  en  a publié,  en  1868,  un 
exemple  intéressant  : chez  une  jeune  femme  atteinte  de  typhlitc  sterco- 
rale  compliquée  de  péritonite  circonscrite,  d’abcès  pblegmoneux  iliaque 
C . reterU,on  d’urine,  quatre  semaines  après  l’apparition  de  ce  dernier 
pbenomene,  l’examen  par  l’anus  démontra  l’existence  d’une  tumeur 
ic  liante  sur  la  paroi  antérieure  du  rectum;  après  de  violentes  dou- 
eur,,  a malade  évacua  par  l’anus  trois  chopines  de  pus;  l’orifice  de 
peifoiation  accessible  au  toucher  était  de  la  grandeur  de  l’extrémité  du 

ex l'rèm i}1  n ue ° cel le " 1>bondance  de  la  suppuration  et  l’affaiblissement 
plétement.Ue  ""  e,Uraîné’  1&  malade  finit  Par  rétablir  com- 

L époque  de  la  perforation  intestinale  varie  en  général  de  15  iours  à 
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foyer  de  suppuration;  mais  le  plus  souvent  le  malade  n’éprouve  qu’un 
simple  besoin  de  défécation  et  rend  des  matières  liquides  où  l’on  trouve  du 
pus  mélangé  de  sang.  Lors  de  l’évacuation,  la  tumeur  diminue,  quelque- 
fois même  s’affaisse  brusquement;  mais  si  la  perforation  intestinale  est 
petite*  étroite  ou  sinueuse,  l’évacuation  du  foyer  est  lente  et  difficile  et  la 
tumeur  change  alors  peu  de  volume;  souvent  même  dans  ce  cas,  l’examen 
le  plus  attentif  des  garde-robes  ne  permet  pas  de  découvrir  la  matière 
purulente. 

Lorsque  la  paroi  abdominale  est  perforée  en  même  temps  que  l’intestin, 
on  peut  observer  l’issue  des  matières  fécales  et  l’établissement  d’une  fis- 
tule stercorale  en  général  curable;  aux  signes  précédents  se  joignent  la 
fétidité  du  pus,  sa  coloration  brunâtre,  son  aspect  mal  lié  et  la  présence 
de  gaz  sous  forme  de  bulles  qui  viennent  éclater  à l’orifice  cutané.  Si  l’ou- 
verture artificielle  de  la  peau  a précédé  la  perforation  de  l’intestin,  on  doit 
s’attendre  à l’issue  possible  des  matières  stercorales  à travers  la  plaie 
(Dupuytren). 

Chez  la  femme,  les  abcès  des  fosses  iliaques  s’ouvrent  assez  fréquemment 
dans  le  vagin,  et  cette  terminaison  est  observée  de  préférence  dans  les 
phlegmons  du  côté  gauche.  Grisolle  explique  cette  sorte  de  prédilection 
par  la  tendance  plus  grande  des  abcès  de  la  fosse  iliaque  gauche  à en- 
vahir le  bassin;  il  est  probable,  que  c’est  en  fusant  le  long  du  rectum  que 
le  pus  finit  le  plus  souvent  par  aboutir  au  vagin;  on  conçoit  aussi  qu’il 
puisse  y arriver  en  suivant  les  parties  latérales  de  la  vessie.  L’affaisse- 
ment de  la  tumeur  iliaque,  un  écoulement  vaginal  de  matière  épaisse, 
survenant  rapidement,  sont  les  signes  auxquels  on  reconnaît  d’ordinaire 
ce  mode  de  terminaison.  Dans  certains  cas,  le  toucher  vaginal  en  faisant 
percevoir  une  saillie  fluctuante  a permis  d’annoncer  l’imminence  de  la 
perforation;  d’autres  fois  la  simple  introduction  du  spéculum,  en  provo- 
quant la  rupture  de  la  paroi  vaginale,  a donné  lieu  cà  l’écoulement  du  pus 
contenu  dans  la  tumeur  (Piotay,  Perrochaud).  Bourdon  a rapporté  plu- 
sieurs faits  dans  lesquels  l’abcès  a été  vidé  par  cette  voie,  à l’aide  del’ins- 
trument  tranchant. 

Plus  rarement  l’abcès  iliaque  se  fait  jour  par  une  perforation  de  P utérus; 
dans  les  deux  faits  où  ce  mode  d’évacuation  a été  mentionné,  il  s’agissait 
de  phlegmons  puerpéraux  (Dance,  Béliier). 

Dans  quatre  cas,  la  collection  purulente  s’est  ouverte  dans  la  vessie 
(Dance,  Ménière,  Johnson,  Debout)  et,  dans  les  trois  derniers  le  pus  s’était 
frayé  en  même  temps  une  issue  dans  l’intestin  ou  à travers  la  peau.  Une 
envie  subite  d’uriner,  suivie  de  l’expulsion  d’une  quantité  plus  ou  moins 
considérable  de  pus,  indique  cette  terminaison.  Les  jours  suivants  la  miction 
est  fréquente,  la  vessie  quelquefois  un  peu  sensible  et  les  urines  restent 
purulentes.  D’autrefois  les  malades  n’éprouvent  aucun  phénomène  insolite 
du  côté  des  voies  urinaires,  et  l’affaissement  de  la  tumeur  iliaque  est  avec 
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la  purulence  de  l’urine  le  seul  indice  de  la  perforation.  J’en  ai  vu  moi- 
mème  un  exemple  à répétition. 

Un  mode  de  terminaison  à la  fois  aussi  rare  que  fâcheux  est  la  pénétra- 
tion du  pus  dans  la  veine  cave  inférieure.  Dans  le  seul  fait  rapporté  par 
Demaux,  la  mort  fut  instantanée. 

Je  citerai  enfin  comme  exemples  de  migration  lointaine  et  peu  commune 
les  cas  où  l’on  a vu  le  pus  remonter  le  long  de  la  paroi  postérieure  de 
l’abdomen,  perforer  le  diaphragme  pour  aller  s’ouvrir  dans  la  plèvre,  dans 
le  poumon  ou  dans  le  péricarde;  ces  faits  sont  heureusement  exceptionnels 
et  ne  méritent  de  figurer  ici  qu’à  titre  de  singularités  pathologiques. 

Lorsque  l’abcès  iliaque  s’est  fait  jour  à travers  la  peau  ou  à travers  la 
paroi  d’un  organe  creux  (intestin,  vagin,  vessie)  les  phénomènes  qui  sui- 
vent l’ évacuation  du'foyer  sont  à peu  près  les  mêmes  dans  les  cas  heureux  : 
la  suppuration  diminue  peu  à peu,  les  parois  du  foyer  se  rapprochent  et 
la  guérison  a lieu.  Mais  cette  marche  vers  une  solution  favorable  n’est  pas 
toujours  aussi  régulière  ni  aussi  prompte;  la  persistance  plus  ou  moins 
longue  d’une  suppuration  abondante,  en  jetant  les  malades  dans  le  ma- 
rasme entrave  souvent  la  guérison,  et  parfois  même  précipite  l’issue 
fatale.  La  voie  par  laquelle  le  pus  s’échappe  au  dehors  n’est  pas  sans 
influence  sur  la  rapidité  de  la  convalescence.  Les  abcès  qui  s’ouvrent 
dans  le  gros  intestin  sont  en  général  ceux  qui  guérissent  le  plus  prompte- 
ment; par  contre,  les  malades  chez  lesquels  on  ouvre  le  foyer  à l’aide  de 
l’instrument  tranchant  ont  une  suppuration  qui  persiste  parfois  durant  deux 
ou  trois  mois,  en  moyenne  27  jours  (Grisolle).  Cette  persistance  de  la  sup- 
puration n’est  pas  le  seul  danger  que  l’on  doive  redouter  ; on  peut  craindre 
encore  après  l’ouverture  artificielle  du  foyer,  des  accidents  de  fistule  et 
même  de  hernie  intestinale  à travers  l’orifice  fistuleux  de  la  paroi  abdomi- 
nale (Blandin). 

Dans  trois  observations  rapportées  par  Paulier,  la  guérison  de  la  peri- 
typhlite  a été  suivie  à un  mois  de  distance  de  l’apparition  d’une  hernie 
crurale  (2  fois)  et  inguinale  (1  fois).  La  suppuration  laisse  après  elle, 
dans  le  tiers  des  cas,  un  léger  engorgement  ou  des  noyaux  d’induration 
qui  peuvent  finir  par  être  résorbées;  ces  engorgements  consécutifs  occu- 
pent tantôt  exclusivement  le  tissu  cellulaire,  et  tantôt  aussi  le  chapelet  des 
ganglions  qui  accompagnent  l’artère  iliaque  externe. 

La  terminaison  par  gangrène  est  rare,  sauf  dans  les  phlegmons  consé- 
cu  ils  aux  perforations  du  cæcum  et  de  son  appendice.  Cette  complication 
Ie 'St,  ■"*•?  ai'"0"cée  Par  I»  «Mité  du  pus,  par  la  prostration 
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quence  presque  inévitable  de  tels  désordres;  toutefois  il  existe  quelques 
rares  exemples  de  guérison  (2  cas  sur  7). -Dans  les  phlegmons  non  gan- 
greneux la  mort  est  amenée  par  l’épuisement  qui  succède  à l’abondance 
de  la  suppuration,  ou  par  un  érysipèle  ; enfin  les  malades  peuvent  être 
brusquement  enlevés  en  douze  ou  vingt-quatre  heures,  à la  suite  de  l’épan- 
chement du  pus  dans  le  péritoine.  Dans  un  cas  rapporté  par  Perrochaud 
a péritonite  fut  foudroyante.  Quelquefois  la  séreuse  abdominale  s'en- 
flamme sans  perforation,  et  par  simple  extension  de  la  phlegmasie  au  péri- 
toine voisin  du  foyer  purulent;  cette  complication  ne  tarde  pas  à emporter 
le  malade. 

Une  terminaison  peu  fréquente  mais  importante  à connaître  est  la  pylé- 
phlébite  avec  pyémie  consécutive  avec  ou  sans  abcès  du  foie,  de  la  rate 
ou  des  poumons;  cette  terminaison  n’a  été  vue  que  dans  les  abcès  con- 
secutifs à la  typhlite  et  à la  pérityphlite  ; elle  a été  très-nettement  établie  par 
les  observations  de  Baernhoff,  de  Briess,  d’Aufrecht  et  de  Frantzel  (1). 


DIAGNOSTIC. 


Pai  son  caractère  d acuité  fébrile,  le  phlegmon  iliaque  est  nettement 
différencié  des  tuméfactions  indolentes  qu’on  peut  observer  dans  la  même 
légion;  même  quand  elle  devient  douloureuse,  la  tumeur  slercorule  en  est 
facilement  distinguée.  — La  péritonite  iliaque  pourrait  plus  aisément 
induire  en  erreur;  mais  les  phénomènes  généraux  qui  l’accompagnent 
sont  plus  violents,  et  les  résultats  fournis  par  la  palpation  diffèrent  essen- 
tiellement dans  les  deux  cas,  du,moins  au  début.  La  tumeur  périlonitique 
n offre  jamais  cette  élasticité,  cette  résistance,  cette  dureté  qui  caracté- 
risent les  phlegmons;  elle  présente  au  contraire  une  mollesse  remar- 
quable et  parfois  même  une  fluctuation  manifeste  dès  son  apparition. 

Le  diagnostic  différentiel  de  la  typiilite  et  des  phlegmons  iliaques  est 
d autant  plus  difficile  à établir  que  le  tissu  cellulaire  péri-cæcal  participe 
fréquemment  à l'inflammation  du  cæcum.  Presque  toujours  en  effet  ces 
deux  affections  se  confondent,  et  quand  sur  le  cadavre  on  se  trouve  en  pré- 
sence d’un  foyer  purulent  occupant  toute  la  région  de  la  fosse  iliaque  et 
s ouvrant  a la  lois  dans  le  cæcum  et  dans  la  vessie,  il  est  impossible  de 
dire,  surtout  quand  on  ignore  la  marche  des  accidents,  si  le  point  de  dé- 


fi) Baernhoff,  Perityphlilis  mit  secunddrer  suppurativer  Pfortaderenlzündung  ( Bei - 
Iriirje  z-ur  Heilkunde;  Riga,  1855).  — Briess,  Leberabscess  unter  dem  Krankheitsbilde 
einer  acuten  Leberatrophie  verlaitfend  ( Wiener  med.  Presse,  18G9).  — Aüfreciit,  Ent- 
zündung  des  Processus  vermiformis,  Perilyphlitis;  Phlebitis  und  Thrombose  der  Vena 
mesenlerica  magna;  Pgleplilebitis  ( Berlin . klin.  Wochen.,  I8(i9).  — Frantzel,  Ein  Fait 
von  Pglephlebilis  nebst  diagnostischen  Demerkungen  ( Eodem  loco,  1869). 
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parta  été. le  cæcum  ou  le  tissu  cellulaire  de  la  fosse  iliaque  (Paulier).  Le 
diagnostic  n’est  possible  qu’au  début  de  la  maladie  et  encore  seulement 
dans  les  cas  où  la  tumeur  est  molle,  dépressible,  indolente,  et  présente 
une  certaine  mobilité.  L.’engouement  simple  du  cæcum  est  en  outre  sus- 
ceptible de  diminuer  d’un  jour  à l’autre,  surtout  à la  suite  d’évacuations 
alvines  abondantes.  Blatin  a proposé  un  ingénieux  moyen  de  diagnostic 
dans  les  cas  douteux  : c’est  de  remplir  d’eau  le  cæcum  à l’aide  cl’un  lave- 
ment abondant.  L’intestin  devient  alors  un  tube  plein,  mat  et  facile  à 
limiter  par  la  palpation. 

Un  abcès  froid  symptomatique  d’une  lésion  du  rachis  ou  de  l’os  iliaque 
serait  difficilement  confondu  avec  le  phlegmon;  mais  [Bérard  a cité  deux 
faits  d abcès  par  congestion  enflammés  secondairement,  et  accompagnés  de 
fièvre  avec  œdème,  rougeur  et  empâtement  des  parois  abdominales,  qui 
rendaient  la  méprise  possible  ; en  pareils  cas  le  diagnostic  devra  se  fonder 
principalement  sur  les  antécédents  du  sujet  et  sur  les  phénomènes  précur- 
seurs de  l’abcès. 


Nelaton  a rapporté  un  exemple  de  rein  droit  déplacé  et  suppuré  qui 
fut  pris  pour  un  phlegmon  iliaque;  le  diagnostic  est  impossible  si  l’on  n’a 
pas  eu  connaissance  du  déplacement  du  rein  avant  son  inflammation,  car 
a tumeur  a laquelle  il  donne  lieu  est  douloureuse,  fluctuante  et  accompa- 
gnee  de  phénomènes  fébriles;  on  a même  noté  dans  un  cas  desselles 

rrto  l7a  wlrerlUre  “e  1,1  c0llccli0n  néphrétique  dans  l’intestin  (cas 
de  Cruvedlner).  L examen  des  urines  et  l’absence  des  troubles  digestifs  pré- 

momtoires  ne  suffisent  pas  en  généra,  pour  établir  une  diagnose  aussi  tléli- 
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et  suivant  la  direction  des  vaisseaux  iliaques  externes,  affectant  une  forme 
oblongue  et  produisant  une  tuméfaction  sensible  de  la  paroi  abdominale 
antérieure  dans  le  point  qui  lui  correspond.  La  surface  de  cette  tumeur 
est  légèrement  bosselée,  son  extrémité  supérieure  se  perd  à quelque  dis- 
tance de  l’ombilic,  l’extrémité  inférieure  se  continue  insensiblement  avec 
les  ganglions  cruraux  que  l’on  trouve  parfois  engorgés.  La  douleur,  sourde 
au  début  et  généralement  circonscrite,  va  en  s’accentuant  au  fur  et  à me- 
sure que  la  tumeur  se  développe  ; elle  est  tensive  et  s’exaspère  par  la  pres- 
sion. On  observe  parfois  une  rétraction  non  douloureuse  du  membre  pel- 
vien correspondant,  et  exceptionnellement  des  phénomènes  d’étranglement 
intestinal.  — Réaction  fébrile  nulle  ou  presque  nulle,  marche  aiguë  régu- 
lière, terminaison  par  résolution.  Prédilection  marquée  pour  le  côté  droit. 

Tels  sont  les  caractères  assignés  par  Van  Lair  à la  lymphadénite  aiguë 

des  ganglions  iliaques  externes. 

Je  ne  signale  ici  que  pour  mémoire  certaines  affections  qui  pourraient 
être  confondues  avec  les  phlegmons  iliaques,  telles  que  : le  cancer  du 
cæcum,  de  la  fosse  iliaque,  les  kystes  ovariques  et  les  fibromes  utérins  en- 
flammés, les  phlegmons  et  abcès  de  la  paroi  abdominale;  il  suffit  que  l’at- 
tention soit  appelée  sur  la  possibilité  de  semblables  accidents  pour  éwtei 


en  général  toute  méprise. 

Quant  au  diagnostic  différentiel  du  phlegmon  sous-péritonéal  et  du 
phlegmon  sous-aponévrotique,  il  est  habituellement  assez  facile; le  premier 
occupe  exactement  la  fosse  iliaque,  a une  marche  plus  rapide;  la  palpation 
fait  percevoir  d’abord  un  empâtement  profond  mais  circonscrit,  puis  de  a 
fluctuation  au-dessus  de  l’arcade  fémoivale;le  phlegmon  sous-aponévro- 
tique donne  lieu  h une  tumeur  très-profonde,  mal  limitée,  a une  douleur 
sourde,  dilacéranle,  plus  marquée  dans  la  région  lombaire  que  dans  a 
fosse  iliaque,  et  accompagnée  d’une  rétraction  douloureuse  du  membre 
pelvien  dont  les  mouvements  réveillent  et  exaspèrent  les  souffrances.  Lnlin 
le  pus  une  fois  formé  tend  à se  faire  jour  sous  l’arcade  de  Fallope  en  i e- 
liors  des  vaisseaux  fémoraux  et  peut  aller  même  jusque  sur  le  petit  tro- 
chanter. Plus  rarement  l’accumulation  du  pus  a lieu  au-dessus  de  area  e 
crurale  et  dans  ce  cas,  le  diagnostic  peut  présenter  quelques  incertitudes, 
comme  dans  le  fait  rapporté  par  Pfeufer  où  un  abcès  sous-aponevro tique 
de  forme  bilobée  faisait  saillie  à la  fois  au-dessus  et  au-dessous  du  liga- 
ment de  Poupart. 


TRONOSTIC. 

Le  pronostic  des  phlegmons  iliaques  est  grave,  puisque  dans  les  /3  cas 
réunis  par  Grisolle,  la  mort  est  notée  20  fois,  et  dans  onze 
symptômes  devinrent  assez  redoutables  pour  inspirer  les 
Indes  sur  l'issue  de  la  maladie.  Le  pronostic  présente  des  différences 
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selon  la  cause  et  le  siège,  suivant  le  mode  de  terminaison  et  suivant  l’état 
du  sujet  affecté. 

Les  phlegmons  puerpéraux  sont,  à bon  droit,  considérés  comme  les 
plus  dangereux  (7  morts  sur  17).  Viennent  ensuite  les  phlegmons  qui  suc- 
cèdent aux  perforations  intestinales  (phlegmons  stercoraux);  ceux-ci 
tiendraient  même  le  premier  rang  au  point  de  vue  de  la  gravité  d’après 
certains  auteurs. 

Les  abcès  iliaques  les  moins  redoutables  sont  ceux  qui  succèdent  à une 
inflammation  des  ligaments  larges  ou  à une  adénite  profonde. 

Le  phlegmon  sous-péritonéal  semble  plus  fâcheux  que  l’abcès  sous-apo- 
névrotique;  car  on  peut  redouter  dans  le  premier  cas  l’épanchement  du 
pus  dans  la  cavité  péritonéale;  mais  1 étendue  et  la  gravité  des  désordres 
qu’entraîne  le  second,  compensent  amplement  les  dangers  de  cette  brusque 
terminaison  qui  du  reste  se  rencontre  assez  rarement.  Ainsi  donc,  sauf 
1 imminence  de  cette  complication  péritonitique,  l’abcès  sous-péritonéal 
autorise  à porter  un  pronostic  relativement  plus  rassurant  que  celui  du 
phlegmon  sous-aponévrotique.  La  voie  suivie  par  le  pus  et  le  lieu  où  il 
vient  se  frayer  une  issue  ne  sont  pas  sans  influence  sur  la  marche  delà 
maladie,  et  méritent  d être  pris  en  considération  dans  le  pronostic. 

L évacuation  du  pus  à travers  la  paroi  abdominale  s’est  montrée  favo- 
rable dans  la  plupart  des  cas  (12  fois  sur  14),  mais  il  n’en  a pas  été  de 
meme  lorsque  l’ouverture  cutanée  coïncidait  avec  des  perforations  secon- 
daires des  intestins.  L’ouverture  double  à l’extérieur  et  dans  le  tube  digestif 
est  en  effet  infiniment  plus  grave  que  l’ouverture  intestinale  isolée,  ou  que 
ouverture  cutanée  seule  (4  morts  sur  7).  Sur  6 malades,  chez  lesquelles 
1 abcès  s est  ouvert  dans  le  vagin,  1 seule  a succombé  ; et  sans  doute  dans 
ce  cas,  le  pus  s était  frayé  plusieurs  voies.  L’ouverture  du  foyer  dans  la 
'essie  peut  également  être  regardée  comme  une  terminaison  favorable. 

a i terminaison  par  gangrène  n’implique  pas  toujours  une  inévitable 

alite,  puisque  deux  faits  de  guérison  ont  été  observés  après  l’expulsion 
(le  lambeaux  sphacélés. 


On  ne  doit  pas  oublier  enfin  que  dans  les  cas  peu  fréquents  où  la  réso- 

ner  '[  sPontanee  s opéré,  les  rechutes  sont  imminentes  et  peuvent  entrai- 
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ticdes,  les  fomentations  émollientes,  les  cataplasmes  laudanisés  consti- 
tuent les  moyens  les  plus  fréquemment  mis  en  usage.  J’ai  recours  habi- 
tuellement aux  vésicatoires  volants  appliqués  loco  dolenti  et  pansés  avec 
l’onguent  napolitain  simple  ou  belladoné.  Cette  méthode  m’a  rendu  déjà 
de  nombreux  services  et  je  ne  saurais  trop  en  recommander  l’emploi.  Les 
laxatifs  doux  sont  utiles  pour  combattre  la  constipation.  Si  la  fièvre  de 
suppuration  est  vive,  on  pourra  administrer  le  sulfate  de  quinine  à la  dose 
de  0,50  centigrammes  à un  gramme  par  jour. 

Quand  l’abcès  est  formé,  s’il  est  superficiel,  il  faut  intervenir  active- 
ment; des  vésicatoires  coup  sur  coup  ont  réussi  plusieurs  fois  à donner 
issue  au  pus;  ce  n’est  pas  une  résorption  qui  s’opère  en  pareil  cas,  c’est 
une  simple  filtration  à travers  la  peau  amincie;  il  y a en  un  mot  quelque 
chose  de  comparable  à ce  qui  s’est  passé  dans  l’observation  rapportée  par 
Dupuy  où  l’abcès  s’est,  vidé  par  une  piqûre  de  sangsue. 

Mais  cette  heureuse  terminaison  est  rarement  obtenue  et  le  plus  souvent, 
en  dépit  de  tous  les  moyens,  la  collection  purulente  se  développe,  la  fluc- 
tuation devient  manifeste  et  l’abcès  fait  saillie  sous  la  paroi  abdominale 
oedémateuse  et  soulevée,  son  ouverture  est  imminente.  Que  faire  en 
pareil  cas?  Cette  question  a été  diversement  résolue  par  les  auteurs.  Les 
uns  avec  Baglivi  et  Dance  sont  d’avis  d’attendre  patiemment  l’évacuation 
spontanée  de  l’abcès;  les  autres  et  à leur  tète  les  chirurgiens  du  dernier 
siècle  penchent  pour  l’incision  immédiate;  d’autres  enfin  blâmant  une 
expectation  coupable  autant  qu’une  intervention  trop  hâtive,  ne  conseil- 
lent d’ouvrir  le  foyer  que  s’il  adhère  intimement  à la  paroi  abdominale. 
« En  principe,  suivant  Desprès,  les  abcès  de  la  fosse  iliaque,  passé  le  quin- 
zième jour,  ne  sont  jamais  ouverts  trop  tôt  ; s’il  y a eu  tant  d’accidents 
jusqu’ici,  à la  suite  de  l’ouverture  des  abcès  de  la  fosse  iliaque,  c’est  qu'ils 
ont  été  ouverts  trop  tard.  » La  collection  purulente  peut  être  ouverte  soit 
par  le  bistouri,  soit  par  les  caustiques.  Le  premier  procédé  est  surtout 
applicable  aux  cas  où  la  tumeur  fait  corps  avec  la  paroi  abdominale,  et 
présente  un  point  mou,  fluctuant,  entouré  d’une  zone  rouge  et  indurée. 
L’incision  est  généralement  pratiquée  au-dessus  de  l’arcade  crurale  et 
parallèlement  à elle;  c’est  ordinairement  à ce  niveau  que  l’abcès  vient 
faire  saillie.  Les  abcès  sous-péritonéaux  datant  de  plus  de  douze  jours,  et 
qui  n’adhèrent  pas  à la  paroi  abdominale  devront  être  plutôt  ouverts  par 
les  caustiques;  on  appliquera  la  pâle  de  Vienne  qu’on  laissera  en  place 
pendant  une  demi-journée;  puis  le  lendemain  l’eschare  sera  incisée  par 
le  procédé  de  Récamier. 

Enfin  on  peut  recourir  encore  à la  ponction  faite  soit  à l’aide  d’un  gros 
trocart  courbe  muni  d’un  tube  à drainage,  suivant  la  méthode  de  Chassai- 
gnac,  soit  à l’aide  de  l’aspirateur  de  Diculafoy.  Cet  ingénieux  appareil 
pourrait  encore  permettre  de  pratiquer  une  ponction  exploratrice  dans  les 
cas  où  le  foyer  est  profondément  situé  et  la  fluctuation  obscure  et  douteuse. 
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Tout  récemment,  Gauley  de  New-York  a insisté  sur  les  avantages  de 
l’incision  prématurée  des  abcès  iliaques,  proposée  en  1856  par  Lewis  et 
vulgarisée  en  Amérique  par  Pasker.  L’auteur  croit  qu’il  n’est  même  pas 
nécessaire  que  la  fluctuation  soit  manifeste,  et  que  l’incision  peut  être 
pratiquée  avant  le  septième  ou  le  huitième  jour  ; il  rapporte  cà  l’appui  de 
son  opinion  17  guérisons  sur  25  cas  d’abcès  iliaques  consécutifs  à la 
pérityphlite.  Celte  méthode  nouvelle  pleine  de  hardiesse  paraît  avoir 
donné  de  bons  résultats  entre  les  mains  des  praticiens  de  l’Angleterre  et 
de  l’Amérique,  mais  elle  n’a  pas  encore  été  assez  souvent  mise  en  pratique 
en  France,  pour  que  l’on  puisse  juger  définitivement  de  sa  valeur  ou  de 
ses  dangers. 

Quel  que  soit  le  procédé  mis  en  usage  pour  ouvrir  le  foyer  purulent, 
il  est  urgent  quand  la  suppuration  se  prolonge,  de  soutenir  les  forces  du 
malade  par  un  traitement  tonique  et  par  une  alimentation  réparatrice,  et 
d éviter  la  stagnation  et  la  décomposition  du  pus  par  le  drainage  et  les 
injections  détersives. 


CHAPITRE  IY. 

DYSENTERIE. 


La  dysentérie  (1)  est  une  colite  ulcéro-membraneuse  transmissible 
caractérisée  par  du  ténesme,  des  épreintes,  l’excrétion  répétée  de  muco- 
sités sanguinolentes,  et  un  état  général  plus  ou  moins  grave.  La  maladie 
est  sporadique,  endémique  ou  épidémique. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


La  dysentérie  sporadique  atteint  indistinctement  les  deux  sexes  cà  tous 
,°h  âges , e le  présente  son  maximum  de  fréquence  dans  les  saisons  de 
transition,  et  notamment  à la  fin  de  l’été,  alors  que  des  soirées  et  des 
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nuits  déjà  froides  succèdent  à des  jours  encore  chauds.  Le  coucher  sur 
la  terre  humide,  sans  abri,  surtout  la  nuit,  l’arrêt  de  la  transpiration, 
l’action  du  froid  et  de  l’humidité  en  sont  les  causes  les  plus  communes; 
elles  agissent  avec  d’autant  plus  de  puissance  que  le  climat  est  plus 
chaud  ; de  là,  la  fréquence  extrême  de  la  maladie  dans  les  pays  tropicaux, 
dans  les  contrées  chaudes  et  humides.  Indépendamment  de  ces  conditions 
cosmiques,  la  dysentérie  reconnaît  pour  causes  les  mêmes  irritations 
directes  que  le  catarrhe  intestinal,  savoir  les  aliments  et  les  eaux  de 
mauvaise  qualité,  l’abus  des  boissons  glacées,  et  des  fruits  mal  mûrs. 
L'action  de  ces  causes  n’est  pas  constante,  elle  n’est  certaine  que  lors- 

die  Ruhr.  Berlin,  1786.  — Rollo,  Obs.  on  the  acute  dysenteria.  London,  1786.  — Van 
Geuns,  Abhandlung  über  die  epidemische  Ruhr  (aus  dem  Hollândischen  mit  Anmerkun- 
gen  von  Keup).  Düsseldorf,  1790. — HüNter,  Obs.  on  the  diseases  of  the  army  in  Jamaica. 
London,  1796.  — Engelhard,  Ueber  die  Ruhr.  Winterthur,  1796.  — Pfenninger  und 
St  Ann,  Von  der  im  Kanton  Zurich  herrschenden  Ruhrepidemie,  1791-1794.  Bregenz, 
1798.  — Kreysig,  De  peculiari  in  dysenteria  epidemica  miasmate.  Wittenburgi,  1799. 

Lândemann,  Ueber  die  Ruhr  und  Heilart  derelben.  Breslau,  1800.  — Schmidtmüller, 
Einige  Demerkungen  über  die  Ruhr  des  Herbstes  1800.  Osnabrück,  1801.  — Ekner,  Beitrag 
zur  Geschiclite  der  Ruhr.  Gôttingen,  1801.  — J.  A.  Fleury,  Essai  sur  la  dysenterie. 
Paris,  1803. — Harty,  Obs.  on  the  simple  dysenteria,  and  its  combinations.  London,  1805. 

— Rademacher,  Libellus  de  dysenteria.  Koln,  1806.  — Gilbert,  Maladies  de  la  grande 
armée.  Paris,  1806.  — Duquesnel,  Recherches  sur  la  dysenterie.  Paris,  1811.  — Four- 
nier et  Vaidy,  Dict.  des  sciences  méd.,  X.  r—  Desgenettes,  Eodem  loco.  — Pinel,  No- 
sographie philosoph.,  t.  II.  — Roser,  De  dysenteria.  Berolini,  1822.  — O’Brien,  Obs.  on 
the  acute  and  chronic  dysenteria  of  Ireland.  Dublin,  1822.  — Vignes,  Traité  complet  de 
la  dysenterie  et  de  la  diarrhée.  Paris,  1825.— Malik,  Abhandl.  über  die  Ruhr.  Prag,  1827. 

Biersiann,  Bemerkungen  über  eine  Ruhrepidemie,  komplicirt  mit  Wescliselfieber  (Med. 
Conversationsbl.,  1831).^  Kreysig,  Encyclop.  Wôrterb.  der  med.  Wissensch.,  IX.  Berlin, 
1833.  — Paterson,  Path.  'and  therap.  Obs.  on  the  dysenteria  (London  med.  Gai.,  1833). 

— Naumann,  Handb.  der  med.  Klinik , IV,  2.  Berlin,  1835.  — Ozanam,  Ilist.  méd.  des 
maladies  épidém.  Paris,  1835.  — Copland,  DicL  of  pract.  Medicine,  part.  III.  — Eisen- 
mann,  Die  Famille  Typhus.  Erlangen,  1835.  — IIauff,  Zur  Lehre  von  der  Ruhr.  Tübin- 
gen,  1836.  — Ciiomel,  Dict.  en  30  vol.,  t.  XXI.  — Roche,  Dict.  de  méd.  et  de  cliir.  prat. 

— Gély,  Journal  de  la  Loire-Inférieure,  1838.  — Siebert,  Zur  Genesis  und  Thérapie 
der  rotlien  Ruhr.  Bamberg,  1839.  — Monneret  et  Fleury,  Çompend.  de  méd.  prat. 
Paris,  1839.  — Peysson.  Mèm.  sur  la  dysenterie  et  la  colite  aiguës.  Paris,  1840.  — 
Parmentier  et  Trousseau,  Arch.  gén.  de  méd.,  lro  série,  t.  XIII.  — Thomas,  Eodem 
loco,  2»  série,  t.  VII.  — Guéretin,  Eodem  loco.  — Masselot  et  Follet,  Arch.  de  méd., 
1843.  — Baly,  On  the  patliology  and  treatment  of  Dysentery.  London,  1847.  — IIarty, 
Obs.  on  the  hist.  and  treatment  of  Dysentery.  Dublin,  1847.  — Finger,  Prajer  1 iertelj., 
1849.  — Fouquet,  De  la  dysenterie.  Paris,  1852.—  Vogt,  Monographie  der  Ruhr.  Gies- 
sen,  1856. 

Empis,  Arch.  de  méd.,  1861. — Hirsch,  Handb.  der  hist.  geogr.  Pathologie.  Erlangen, 
1862.  — Bambergeii,  loc.  cil.  — Trousseau,  Clinique  méd.  — Hullin,  Mèm.  de  méd.  et 
de  dur.  Paris,  1862.—  Homan  und  Hartwig,  Ueber  die  Ruhrepidemie  im  distrilct  kragerô 
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qu’elle  coïncide  avec  les  influences  de  climats  et  de  saisons;  aussi  peut- 
on  les  regarder  comme  de  simples  causes  occasionnelles. 

Dans  les  contrées  où  les  influences  cosmiques  nocives  n’existent  qu’ac- 
cidentellement  à de  rares  intervalles,  dans  les  pays  tempérés  et  septen- 
trionaux, par  exemple,  la  dysentérie  apparaît  comme  maladie  sporadique 
ou  bien  comme  épidémie  rapidement  éteinte; mais  dans  les  contrées  delà 
zone  chaude  et  tropicale,  les  conditions  étiologiques  issues  du  climat  sont 
permanentes,  et  la  dysentérie  endémique  en  est  le  produit  (1).  L’in- 


im  Jahre  1859  (Nederland  Tijdsch.,  1862).  — Delioux  de  Savtgnac,  De  la  dysenterie. 
Paris,  1863.  — Danis,  Études  sur  la  dysenterie.  Paris,  1863.  — Pineau,  Sur  un  mode  de 
traitement  de  la  dysenterie  épidémique,  thèse  de  Strasbourg,  1863.  — Berger,  Zur 
Behandlung  der  Dysenterie  ( Wiener  med.  Wochénsch.,  1863).  — OrpoLZER,  Dysenterie 
( Spital's  Zeitung,  1864).  — Journez,  Sur  l’épidémie  de  dysenterie  qui  a régné  en  1863 
dans  la  province  de  Luxembourg  ( Journ . de  méd.  de  Bruxelles,  1864).—  Hamon,  Essai 
sut  la  dysenterie  (Bulletin  de  l Acad.  méd.  belge,  1865).  — Pécholier,  Des  indications 
de  l’emploi  du- calomel  ( Bulletin  thérap.,  1865).  — Beauchef,  Thèse  de  Paris,  1865.— 
Borgmann,  De  crouposa  dysenteria,  etc.  Gryphiæ,  1866.  — Binteln,  Eine  Ruhrepidemie 
(Berlin  Jclin.  Wochénsch.,  1866).  — De  Beaufort,  Bulletin  de  thérap.,  1867.  — Weis- 
senfels,  Diphtherie  des  Danns.  Berlin,  1868.  — Torres  Homem,  In  Annuario  de  Obser- 
vaçoes,  I.  Rio  de  Janeiro,  1869. 


Pfeiffer,  Die  Ruhrepidemie  von  1868  in  Weimar  ( Zeitsch . f.  Parasitenkunde,  1869). 
— C.  Paul,  Leçons  sur  la  dysenterie  (Gaz.  méd.  Paris,  1870).  — Dyes,  Die  rationnelle 
Behandlung  der  Ruhr  (Deutsche  Klinik,  1870):—  Kennedy,  On  lhe  use  of  calomel  in  large 
doses  in  treatment  of  dysentery  and  diarrhœa  (Philadelphia  med.  and  surg.  Reporter, 
1870).  — Valentiner,  Stôrungen  der  Haulcirculation  und  Ilautermlirung  in  einem  Falle 
von  Dysenterie  (Berlin.  Min.  Wochen.,  1871).  - Clapham,  Notes'  on  fifteen  cases  o/ 
chronic  dysentery  ( The  Lancet,  1871).  _ Témoin,  Consul,  gén.  sur  le  traitement  de  la 
dysenterie  (Bullet.  tlierap.,  1871).  — Luton,  Note  sur  l’emploi  de  l’ergot  de  seigle  contre 
la  dysenterie  (Gaz.  hebdom.,  1871).  - Palmberg,  Om  verkàn  af  secale  cornulum  i 
kroniska  diarreer  ( Finslia  Icilc.  sallsk.  handl.,  1871). 

Seitz , Aeruliche  Beobachtungen  aus  dem  deutsch-franz.  Kriege  im  Jahre  1870-71 
besonders  über  die  lierrschende  Ruhr  (Bayr.  arztL  Intellig.  BL,  1872)  - Kohler 
Zwr  D,jMerie  [Berlin.  U in.  Wochen..  1872).  - Seecer,  Wlhnemb.  med.  Carres,,'. 

Wm  v UnRKA“T’  Ueber  rati0nelle  Behandlung  der  Dysenterie  ( Eodem  loco, 
18/2).  - Kuhn,  Die  Ruhr,  auf  den  Feldern  (Eodem  loco,  1872).  _ Burkart,  Ueber  das 
o’commen  hœmorrhagischer  Infarcte  bel  Dysenterie  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1872).  - 

Med  F'i873i  Ruhr~Epidemie  in  Nordhalben  (Friedreich’s  B lutter  f.  gerichtliche 

o,  ,,  Lersoy>  Sur  la  dysenterie  aiguë  (Bullet.  de  thérap.,  1873).  — Cornil 

s,rl.mt.  nam.  des  n,cérat,on,  ! nieeiinaie,  dons  „ d, senior  J (Arc/,  fe  pTm 

10  \mtZ  ""‘T  t «**•  * “ «***  et  o,J[EoL 


244.  MALADIES  DE  L’INTESTIN. 

fluence  saisonnière  se  manifeste  alors  par  une  recrudescence  dans  le 
nombre  et  la  gravité  des  cas,  et  la  maladie  prend  le  caractère  épidémique; 
la  situation  est  exactement  la  même  que  pour  l’endémie  typhoïde  de 

Peins. 

La  genèse  de  la  dysentérie  endémique  et  de  1 épidémique  soulève  une 
question  qui  a donné  lieu  à de  nombreuses  controverses;  cette  question 
surgit  identique  pour  toutes  les  endémies.  Entre  les  influences  cosmiques 
et  la  maladie,  quel  est  l’intermédiaire?  en  d’autres  termes,  quel  est  le  poison 
engendré  par  ces  conditions  climato-telluriques?  Comme  1 endémie  dysen- 
térique coïncide  en  beaucoup  de  contrées  avec  l’endémie  palustre  (Indes, 
Algérie,  Sénégal,  Martinique),  on  pourrait  croire  h quelque  analogie  de 
nature  entre  les  deux  poisons,  et  réhabiliter  ainsi  le  miasma  dysmtencum 
de  Krevsig.  Mais,  d’une  part,  cette  coïncidence  est  loin  d’être  constante; 
d’autre  part,  des  faits  positifs  démontrent  le  développement  rapide  de  la 
dvsentérie  chez  des  individus  soumis  à des  émanations  de  matières  ani- 
males en  décomposition,  de  sorte  que  l’origine  et  la  nature  animales  du 
poison  sont  plus  vraisemblables  que  l’origine  tellurique  ou  miasmatique. 
Cette  interprétation  a encore  pour  elle  la  régénération  du  poison  par 
l'homme  malade,  et  sa  présence  dans  les  matières  intestinales,  ou  Lebert 
a constaté  il  y a plus  de  vingt-cinq  ans,  l'existence  des  bactéries;  elle  a 
pour  elle  l'affinité  de  la  dysenterie  grave  et  du  typhus,  affinité  telle  que 
des  agglomérations  d'individus  atteints  de  dysenterie  peuvent  donner  eu 
à une  épidémie  de  typhus;  il  suffit  pour  cela  d’un  changement  de  latitude 
nui  amène  les  dysentériques  dans  les  régions  habitées  par  le  ty plius.  L i 
toirel  brick  égyptien  Sckea-Gehali  est  complètement  démonstrative  . 
l éauipave  arrive  à Liverpool  avec  la  dysentérie,  .1  est  reçu  dans  les  hop,- 
1 , ? -n  où  il  n’v  avait  pas  alors  un  seul  cas  de  typhus,  et  bientôt 
apparaU  une  petite  épidémie  de  typhus  exanthématique,  qui  débute  dans 

les  salles  où  avaient  été  couchés  les  matelots  du  biick. 

rela  admi  reste  une  inconnue  qui  en  sera  toujours  une.  En  fait,  la 
Lela  admis,  ies  ,,  rt  fips  matières  animales  en 

situation  est  celle-ci  : nous  voy  ns «cléments  et  les  dé- 
décomposition  (1  y en  a pa  > conditions  de  climat  et  de  saison. 

S-  Comment,  par  quelle  opération,  Nous  ne 

London,  - «csccv, 

183t.  - IMiuner,  Kranhheiten  des  n ■ _ and  Martin,  In(luencc  of  tro,n- 

Peru  ( Edinb . med.  and  surg.  Journ )•  on  the  Dgsentenj 

cal  cl^es  on  EaroP.const^on,Lo^n,^  * malad,es  du 

and  Hepatitis  of  India.  London,  1 8 ^ Recherches  sur  la  dysenterie  du 

foie  qui  la  compliquent.  Pans  _ ^ md  ihre  Rewoliner.  Wien  18o~ 

nord  de  l'Afrique.  Pans  Lo  • ’ _ dutkoulau,  Traité  des  maladies  des 

— (Iaspel,  Maladies  de  I Algérie.  » . • - delioux  os  Saïigsac,  lec.  cil. 

Européens  dons  les  pags  clmds.  Pan»,  Ml-  - 
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le  savons  pas;  et  tout  ce  que  l’on  peut  dire  sur  ce  sujet  n’a  que  la  valeur 
d’hypothèses  plus  ou  moins  plausibles.  Il  est  bon  de  poser  brutalement 
la  question,  parce  que  c’est  quelque  chose  déjà  que  de  dégager  nettement 
les  termes  d’un  problème;  mais  il  est  inutile  de  se  perdre  à la  poursuite 
d’une  solution  insaisissable. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  la  question  d’origine,  la  diffusion  et  l’activité  du 
poison  sont  grandement  favorisées  par  certaines  conditions  qui  n’ont  plus 
rien  à voir  ni  avec  le  climat  ni  avec  le  sol  : I’encombrement  avec  ses 
suites  nécessaires,  l’ accumulation  des  déjections  divines  et  le  défaut  de 
pi oprelé ;1  alimentation  insuffisante  ou  de  mauvaise  qualité;  les  fatigues 
physiques  excessives  sont  les  principales  de  ces  conditions.  La  première 
agit  directement  en  multipliant  les  chances  d’empoisonnement;  les  autres 
agissent  indirectement  en  débilitant  l’organisme  et  en  le  rendant  plus 
impressionnable  à l’action  du  poison. 

Dans  les  contrées  à endémie,  ces  causes  hygiéniques,  aidées  de  l'in- 
fluence saisonnière,  font  passer  la  maladie  de  l’état  endémique  à l’activité 
épidémique;  mais,  en  outre,  elles  sont  assez  puissantes  pour  engendrer 
la  dysenterie  épidémique  dans  les  contrées  que  leurs  conditions  cos- 
miques mettent  à 1 abri  de  l’endémie  : ainsi  prennent  naissance  les  épi- 
démies qui  déciment  les  armées,  les  camps,  les  flottes,  les  populations  des 
m es  assiégées;  ainsi  sont  produites  les  épidémies  plus  limitées  des  ca- 
sernes, des  prisons,  etc.  Ces  épidémies  présentent  une  marche  remar- 
quable : la  maladie  n’atteint  d’abord  que  les  individus  qui  ont  subi  l’ac- 
tion des  causes  hygiéniques;  puis,  secondairement,  elle  frappe  des 
hommes  qui  n’ont  pas  été  soumis  à ces  influences  pathogéniques  pri- 
mordiales, mais  qui  ont  pénétré  dans  le  milieu  toxique  créé  par  les  ma- 


Le  premier  foyer,  quel  que  soit  le  nombre  de  sujets  atteints,  ne  prouve 
ien  pour  la  diffusion  et  la  transmission  de  la  maladie;  un  grand  nombre 

tZ I f “w"  ,e  ?S  parles  mêmes  rauses  Oratrices,  ils  ont  ét6 

nîE  simple;  mais  le  poison  morbide  développé  chez  eus 

entre  anlreTl80"  rCl'°,"  kor  "**•»">•.  Ics  produits  qu'il  crée, 
rîitue  devient  n'S  J ’S  *péCial“’  Sont  ^ques,  et  chaque  dysente- 
rie C'est  nar  ê i'|U"ra,f nl  de  transmissi°n  et  de  régénération  de  la  ma- 
smn  du  m‘r;  Tv  , US'°"  SeCondaire  doit  être  expliquée  l’exten- 

z;zzz:*:  ur  rr  -r1-  r 

l’abandon  des  déjections  en  „i„;„  ’ • . grandement  favorisée  par 

désinfection,  mais  elle  n’a  jamais  h ,ln'  ".ég''?ence  <les  mTm  de 
choléra.  ,l  ' * issance  fluasi  pandémique  du 

La  dysentérie  épidémique  ne  prend  pas  seulement  naissance  dans  les 
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conditions  particulières  d’encombrement  qui  viennent  d’être  signalées  ; on 
la  voit  sévir,  en  temps  de  paix,  dans  des  villes,  ou  dans  des  campagnes 
dont  l’état  hygiénique  ne  semble  pas  modifié;  l’épidémie  est  alors  pré- 
cédée d’une  dysentérie  sporadique  dont  la  fréquence  et  la  gravite  crois- 
sent graduellement.  Il  se  peut  que  les  vices  d’alimentation  signales  plus 
haut  aient  une  influence  considérable  sur  la  genèse  des  premiers  cas, 
mais  la  diffusion  épidémique  paraît  surtout  favorisée,  dans  ces  circon- 
stances par  les  conditions  atmosphériques  ; c’est  dans  les  années  exception- 
nellement chaudes  et  humides,  et  pendant  les  saisons  qui  présentent  au 
plus  haut  degré  ces  caractères,  que  l’on  observe  ces  épidémies  indépen- 
dantes de  l’encombrement.  , i 

L’exposé  précédent  contient  la  réponse  à la  question  si  débattue  de  L 
contagion.  Je  ferai  seulement  remarquer  que  la  discussion  peut  etre  inc  e- 
Animent  prolongée,  si  l’on  n’a  pas  soin  d’en  définir  les  termes.  Si  1 on 
entend  par  contagion,  selon  le  sens  rigoureusement  étymologique  la  Ir 
mission  d’une  maladie  par  contact  direct,  non,  la  dysenterie  n es  pas 
contagieuse;  mais  si  l’on  veut,  avec  moi,  entendre  par  contagion  la  an - 
missL  d’une  maladie  de  l’homme  malade  A l’homme  sam  par  mnodnt 
émané  du  malade,  oui,  certes,  la  dysentérie  est  conlagieu* i;  et  le  co«^ 
c'est-à-dire  l’agent  de  la  transmission,  constitue  vraisemblablement  pa 
organismes  inférieurs  (1),  est  contenu  surtout,  smon  evclus.vemen^  dan 
les'  matières  alvines.  - La  transmissibilité  est  en  raison  de  la  gravite  de 
la  maladie  ; elle  parait  manquer,  ou  tout  au  moins  elle  n est  pas  demi , ,ee 
dans  les  formes  légères  de  la  dysentérie  sporadique,  be  fondant  sur  ce 
fait  négatif  et  sur  la  différence  des  lésions  anatomiques,  plusieurs  auteurs 
ont  séparé  comme  deux  maladies  distinctes,  la  dysenterie  legere  (dijsmle,  te 
rlrrha  èZ  la  dysentérie  grave,  sporadique  et  épidémique  qu  ,1s  ont 
an"  e m m ladies  pestilentielles  ou  infectieuses.  Lue  telle  scission 
ne  mT  semble  pas  légitime  : le  fait  négatif  invoqué  n’est pas  m,  bu  c s 
une  présomption;  et  quant  aux  autres  caractères  prétendus  distinctifs,  i 
peuvent  tous  être  interprétés  comme  des  diflërences  de  degre 
l’intensité  de  la  cause,  des  conditions  du  climat  et  du  milieu, 
disposition  individuelle.  En  d’autres  termes,  la  dysenterie  est  une  seu 
el  même  maiâdie,  dont  la  gravité  et  la  transmissibilité  varient  suivant  les 

individus,  les  temps  et  les  lieux.  . . , rh„nces  de 

rée^ivmetoisesrt  connu 

les  pays  chauds. 

(I)  Biu.1t>,  Ueber  ,1e»  Parmten  ,1er  Ruhr  lZ.il, . f.  Permlenhmuls,  1869). 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 


Les  lésions  occupent  le  gros  intestin,  et  elles  augmentent  du  cæcum  vers 
l’S  iliaque;  pendant  les  premiers  jours,  ce  sont  celles  d’un  catarrhe 
intense  accompagné  parfois  de  pseudo-membranes  superficielles;  la  mu- 
queuse est  turgescente  et  hyperémiée,  surtout  autour  des  follicules;  son 
tissu  est  infiltré;  cette  infiltration  séro-sanguinolente  est  au  maximum 
dans  le  tissu  sous-muqueux;  mais  elle  peut  s’étendre  jusqu’à  la  tunique 
celluleuse  et  à la  musculaire  (Masselot  et  Follet)  ; il  n’est  pas  rare  d’observer 
des  taches  ecchymotiques  sur  la  muqueuse.  La  surface  de  celte  membrane 
est  simplement  dénudée  de  son  épithélium,  ou  bien  elle  est  recouverte  de 


mucosités  sanguinolentes,  ou  bien  enfin  elle  est  revêtue  d’un  exsudât 
pseudo-membraneux  en  couche  continue  plus  ou  moins  épaisse,  ou  dissé- 
miné par  points  isolés  sur  le  sommet  des  replis  muqueux.  Cet  exsudât 
superficiel  est  peu  adhérent;  il  est  loin  d’être  constant,  et  caractérise  la 
dysentérie  croupale  des  Allemands.  Les  formes  légères  de  notre  dysen- 
terie sporadique  ne  présentent  pas  d’autres  altérations;  elles  constituent 
donc,  au  point  de  vue  anatomique,  une  colite  catarrhale  avec  exsudats 
punctiformes  ou  membraniformes  ; ces  lésions. sont  susceptibles  d’une  ré- 
paration complète. 

Les  formes  plus  graves  sont  caractérisées  par  des  ulcérations  qui  ap- 
paraissent du  cinquième  au  vingtième  jour.  Ces  ulcérations  ont  deux  ori- 
gines : elles  débutent  par  les  follicules  atteints  de  suppuration,  et  se  pré- 
sentent au  début  sous  forme  de  pertes  de  substance  arrondies,  nettement 
circonscrites  par  des  bords  taillés  à pic,  qui  ne  sont  ni  relevés  ni  gonflés- 
plusieurs  d’entre  elles  peuvent  se  fusionner  et  produire  ainsi  des  ulcéra- 
r;rreffèref..qUi  i?léressent  toute  ‘'éP^seur  de  la  muqueuse; 

'‘r‘,e  f“USSeS  mem‘tranes  1 l’exsudât  J crou’pa,  coud! Te 
berat  ü!  prt|UemmenluV|!C  ''“‘“‘'a11»"  folliculaire  (Rokitansky,  Bam- 
muqueûse  esl  inlil?  ■ “ .lceratl0n  a u"e  origine  toute  différente.  La 

des  Allemands^  rï  f6  F.  P d’™  lntersUm  (diphlhériqw 

tlu  t^su  uu-i  „l’  “!Ufal  “mp,'ime  les  entrave  la  nutrition 

branc  Avant  lSV  ‘ i™™*  U"e  "éci'ose  ProP“rtionnelle  de  la  mem- 


(y  RokitanskU  Lehrbuch  der  path.  Anatomie, 
CORNlL,  Kelsch,  loc.  cil. 
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membrane  superficielle,  l’exsudât  comprend  toujours  la  couche  épithéliale; 
les  parties  les  plus  saillantes  peuvent  être  facilement  enlevées  par  le  ra- 
clage, mais  il  reste  une  perte  de  substance  cjui  démontre  le  caractèie 
interstitiel  du  dépôt.  Après  la  nécrose  du  tissu,  1 exsudât  est  éliminé,  et  il 
y a une  ulcération  dont  les  bords  irréguliers  et  tuméfiés  finissent  sou- 
vent par  se  déterger  et  s’aplatir  lorsque  l’élimination  est  achevée.  La  mu- 
queuse détruite  est  expulsée  tantôt  en  particules,  tantôt  en  lambeaux 
membraniformes,  quelquefois  même  en  cylindres  canaliculés;  dans  quel- 
ques cas,  le  tissu  infiltré  suppure  ou  tombe  en  un  détritus  sanieux,  et 
aucun  débris  reconnaissable  n’arrive  dans  les  selles.  Les  ulcérations  ainsi 
produites  sont  beaucoup  plus  étendues  que  les  précédentes;  elles  sont 
irrégulières,  et  produisent  souvent  par  fusion  de  vastes  pertes  de  sub- 
stance. Le  fond  de  l’ulcère  est  formé  par  le  tissu  sous-muqueux  turgide  et 
saignant;  l’œdème  des  tuniques  est  tellement  prononcé  que  l’intestin  pa- 
raît épaissi  et  induré;  la  séreuse  présente  ordinairement  les  lésions  d’une 
inflammation  adhésive.  Dans  l’intervalle  des  ulcérations,  la  muqueuse  est 
affectée  de  catarrhe  intense,  souvent  aussi  elle  présente  l’ulcération 
des  follicules.  L’intestin  est  élargi,  et  le  contenu  est  composé  d’un  liquide 
albumineux  mêlé  de  sang,  de  masses  épithéliales,  de  débris  membraneux 
et  d’exsudat;  il  n’y  a presque  jamais  de  matières  fécales.  — Quel  que  soit 
leur  point  de  départ,  les  ulcérations  peuvent  gagner  en  profondeur,  aboutira 
la  perforation  et  donner  lieu  h une  péritonite  générale.  — La  portion 
terminale  de  l’intestin  grêle  peut  bien  participer  à l’état  catarrhal  du  colon, 
mais  il  est  extrêmement  rare  d’y  rencontrer  des  ulcérations;  lorsqu’elles 


existent,  elles  occupent  les  glandes  isolées. 

Dans  les  cas  les  plus  graves,  la  muqueuse  est  atteinte  de  gangrené, 
elle  est  détachée  sous  forme  de  lambeaux  noirs,  carbonisés;  les  vaisseaux 
de  l’intestin  sont  gorgés  cl’un  sang  noir;  il  y a des  foyers  purulents  ou 
putrides  dans  les  couches  sous-muqueuses;  le  contenu  de  1 intestin  e* 
une  masse  d’un  brun  noir,  d’une  odeur  gangréneuse. 

Comme  lésions  rares,  on  peut  signaler  le  phlegmon  sous-muqueux 
(Naumann),  et,  d’après  Gély,  Y amincissement  avec  ramo  lissement  de 
la  muqueuse;  cette  altération  coïncide  souvent  avec  des  fausses  me  i 

branes  et  des  ulcérations  très-superficielles  qu’on  ne  peut  bien  voir  qu  a 

C°  Dominent  que  la  muqueuse  est  ulcérée,  la  réparation  en  cas  de  gué- 
rison, ne  peut  rétablir  l’intégrité  première  de  l’intestin;  les  cicalii ^ 
rétractent  et  produisent  des  déformations  et  des  rétrécissements  qu  don- 
nentlieu  aux  accidents  de  I’occlusion  intestinale,  apres  un  mtena  le  * 
vent  fort  long.  Dans  d’autres  cas,  surtout  chez  les  sujets  jeunes,  e 
glemcnt  interne  survient  dans  le  cours  même  de  la  jscn  cri  , 
qu’alors  les  efforts  répétés  de  défécation  ont  produit  une  invagination 

(Risdon  Bennett). 
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L’intestin  n’est  pas  seul  altéré  dans  la  dysentérie  grave.  Les  ganglions 
mésentériques  sont  tuméfiés,  injectés,  souvent  même  suppurés  ; — les 
veines  mésaraiques  sont  obturées  par  des  caillots  qui  deviennent  la 
source  d 'embolies  simples  ou  putrides,  suivant  l’état  du  caillot  générateur, 
et  d'infarctus  viscéraux  qui  siègent  ordinairement  dans  les  poumons  et 
dans  la  rate  (Burkart).  - — Le  foie  est  congestionné,  augmenté  de  volume, 
et,  dans  les  pays  chauds,  il  est  très-ordinairement  atteint  d 'hépatite  sup- 
purée;  si  cette  lésion  était  exclusivement  propre  aux  contrées  chaudes,  on 
pourrait  la  considérer  comme  l’effet  du  climat  au  même  titre  que  la  dy- 
sentérie elle-même;  mais  l'abcès  du  foie,  suite  de  dysentérie,  n’est  pas 
rare  dans  nos  pays,  et  il  est  dès  lors  plus  rationnel  d’y  voir  un  effet  im- 
médiat de  la  maladie  intestinale;  le  sang  porte  est  altéré  par  le  sang  mé- 
saraïque,  et  il  irrite  au  passage  le  tissu  du  foie. 

Les  analyses  du  sang  ne  concordent  pas;  dans  les  cas  mortels  par 
abondance  des  évacuations,  ce  liquide  est  noir,  visqueux,  semblable  à du 
goudron,  par  suite  de  la  soustraction  d’eau  qu’il  a subie.  Sur  ce  point,  tout 
le  monde  est  d’accord;  mais  pour  les  dysenteries  graves,  en  général,  il 
n en  est  plus  de  même.  D après  Masselot  et  Follet,  l’altération  du  sang 
serait  celle  de  toutes  les  maladies  spoliatrices,  diminution  de  la  fibrine, 
de  l’albumine  et  des  globules  rouges,  proportionnellement  à la  durée  et  à 
la  violence  de  1 attaque;  d après Lehmann,  les  globules  sont  augmentés, 
la  fibrine  est  le  plus  souvent  accrue,  les  éléments  organiques  du  sérum, 
sui tout  1 albumine,  sont  diminués,  tandis  que  les  sels  sont  notablement 
au-dessus  de  la  normale;  — selon  Œsterlen,  l’altération  est  essentielle- 
ment une  hydrémie;  le  sang  perd  de  l’albumine,  de  la  fibrine  et  des  glo- 
bules, et  il  contient  de  l’eau  en  excès.  Ces  divergences  tiennent  à ce  que 
l’état  du  sang  n’est  pas  le  même  dans  tous  les  cas;  les  analyses  de  Léo- 
nard et  Foley  le  prouvent  clairement,  car,  en  ce  qui  concerne  la  fibrine, 
e es  signalent  une  augmentation  dans  quatre  cas,  une  diminution  dans 
deux,  et  pour  les  autres  principes  l’oscillation  n’est  pas  moindre.  — La 
presence  des  bactéries  dans  les  matières  intestinales  autorise  à en  admettre 

existence  dans  le  sang;  mais  ces  observations  n’ont  trait  qu’à  la  dysen- 
terie grave.  J 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


U nutnrr  est  sans  prodromes  dans  la  dysentérie  légère;  — dans  les 
; mes  de  moyenne  intensité,  les  symptômes  dysentériques  propremen 

f binaire,  soit  de  malaise 
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dans  la  dysentérie  épidémique,  le  même  mode  peut  être  observé,  mais 
souvent  aussi  le  début  est  foudroyant,  et  en  quelques  heures  le  malade 
arrive  à l’état  le  plus  grave. 

La  dysentérie  est  apyrétique  dans  les  cas  tout  à fait  légers  dont  la  durée 
ne  dépasse  guère  deux  à trois  jours;  dans  toute  autre  condition,  la  lésion 
intestinale  provoque  une  fièvre  rémittente,  ou  même  intermittente  à 
reprise  vespérale  ; d’après  les  caractères  de  cette  réaction  fébrile,  on  a 
distingué  une  dysentérie  inflammatoire,  adynamique,  putride,  etc.,  mais 
les  différences  symptomatiques  exprimées  par  ces  dénominations  ne  sont 
que  le  reflet  des  différences  anatomiques;  et  si  l’on  veut  conserver  ces 
divisions  traditionnelles,  il  faut  entendre  par  là  les  stades  de  gravité  crois- 
sante que  présente  la  lésion  intestinale,  depuis  l’inflammation  membra- 
neuse à ulcérations  superficielles,  provoquant  une  réaction  fébrile  franche, 
jusqu’à  l’ulcération  profonde  et  à la  gangrène,  déterminant  Yadynamie 
simple,  ou  la  septicémie  par  résorption  des  produits  putrides. 

La  dysentérie  confirmée  est  caractérisée  par  des  douleurs  abdomi- 
nales vives,  qui  sont  exaspérées  par  la  pression  sur  certains  points,  et  qui 
ont  leur  maximum  d’intensité  dans  la  fosse  iliaque  gauche;  de  l’S  iliaque 
elles  remontent  vers  les  parties  supérieures  du  côlon,  en  même  temps 
qu’elles  descendent,  en  redoublant  de  violence,  dans  le  rectum;  plus  rare- 
ment il  y a des  douleurs  generales  ou  pen-ombilicales.  La  turgescence 
du  rectum,  qui  est  toujours  le  siège  des  lésions  les  plus  importantes^ 
donne  lieu  à une  pesanteur  pénible  dans  toute  la  région  pelvienne,  et 
surtout  à la  sensation  d'un  corps  étranger  qui  occuperait  l’extrémité  infé- 
rieure de  l’intestin;  de  là  les  efforts  douloureux  et  stériles  de  déféca- 
tion, les  épreintes  ou  faux  besoins  qui  tourmentent  les  malades.  En 
même  temps  l’irritation  de  la  muqueuse  provoque  par  action  réflexe  la 
contraction  des  sphincters,  et  comme  ces  muscles  étreignent,  en  se 
resserrant,  des  tissus  enflammes,  la  contraction  est  doulouieuse,  il  J a 
ténesme. 

Les  premières  évacuations  sont  fécales  ou  simplement  catanhales, 
mais  bientôt  elles  ne  consistent  qu’en  mucosités  très-peu  abondantes,  qui 
sont  rendues  au  prix  des  efforts  les  plus  pénibles;  c est  après  ces  expul- 
sions que  le  ténesme  est  le  plus  prononcé.  Les  caractères  des  selles  xaiient 
avec  le  stade  de  la  lésion,  et  ils  permettent  de  suivre  pas  à pas  le  proces- 
sus morbide. 

Au  début,  les  évacuations  sont  composées  de  mucosités  visqueuses, 
transparentes,  blanchâtres,  disposées  en  flocons  ou  enroulées  en  mem- 
branes ( dysentérie  blanche)-,  ces  mucosités  nagent  dans  une  sérosité  peu 
abondante,  et  lorsqu’elles  affectent  la  disposition  granuleuse  ou  puncti- 
forme, la  matière  dans  son  ensemble  est  comparable  a du  f)  ai  de  gie 
nouille,  ou  bien  encore  à un  liquide  tenant  en  suspension  des  grains  de 
sagou.  Dès  le  second  ou  le  troisième  jour,  du  sang  en  quantité  variable 
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(dysenlérie  rouge),  des  débris  d’épithélium  sont  mêlés  au  mucus;  en 
même  temps  la  sérosité  diminue  ou  manque  tout  à fait,  et  les  maLières 
rendues  ont  l’aspect  de  framboises  écrasées.  Dans  les  cas  légers,  le  proces- 
sus ne  va  pas  plus  loin;  mais  dans  les  formes  graves,  tant  sporadiques 
qu’épidémiques,  les  selles  prennent,  à partir  du  cinquième  ou  sixième 
jour,  d’autres  caractères;  la  quantité  de  sang  est  plus  considérable,  du 
pus  provenant  des  surfaces  ulcérées  apparaît  sous  forme  d’un  liquide  opa- 
que d’un  blanc  sale  ou  grisâtre,  et  dès  ce  moment  aussi  on  peut  constater 
la  présence  de  lambeaux  membraneux  plus  ou  moins  étendus,  qui  sont 
ordinairement  des  fragments  de  l’exsudât  superficiel,  plus  rarement  des 
débris  de  la  muqueuse  elle-même,  nécrosée  par  l’exsudât  interstitiel. 
Dans  ces  matières  on  retrouve  de  temps  en  temps  de  petits  fragments  de 
mucus  vitreux,  provenant  de  follicules  tardivement  atteints.  Qu’elles  soient 
transparentes  ou  opaques,  les  petites  masses  sphériques  blanchâtres  ana- 
logues aux  grains  de  sagou  dénotent  toujours  la  lésion  des  glandes  de 
1 intestin;  elles  coïncident  fort  souvent  avec  les  fragments  membraneux 
de  l’exsudât  dit  croupal;  elles  sont  bien  plus  rares  quand  les  selles  con- 
tiennent les  débris  de  muqueuse  qui  révèlent  l’exsudât  dit  dipbthérique. 
Tandis  que  les  évacuations  muqueuses  des  premiers  jours  contiennent 


encore  de  temps  en  temps  des  matières  fécales  et  présentent  par  consé- 
quent 1 odeur  caractéristique,  les  selles  puriformes  et  membraneuses  du 
stade  d'ulcération  n’ont  plus  l’odeur  stercorale,  elles  ont  une  odeur  fade 
et  nauséeuse  légèrement  fétide;  on  y trouve  parfois  des  noyaux  de  fèces 
dures,  des  scybales  que  les  efforts  répétés  de  défécation  ont  fini  par  rame- 
ner du  cæcum  ou  des  ampoules  des  côlons.  — Plus  tard,  du  douzième  au 
quinzième  jour  dans  nos  climats,  les  matières  subissent  une  nouvelle  mo- 
dification : elles  sont  plus  abondantes;  les  débris  solides  d’exsudat,  de 
muqueuse,  nagent  dans  un  liquide  séreux  très-fluide,  et  les  selles,  géné- 
ralement alors  très-fétides,  ont  l’aspect  de  la  lavure  de  chair.  C’est  là, 
dans  les  pays  tempérés,  le  degré  le  plus  élevé  du  processus  dysentérique; 
mais  dans  les  pays  chauds,  cette  modification  est  souvent  le  prélude  des 
selles  gangréneuses  proprement  dites;  tout  en  conservant  le  caractère 
séreux,  elles  deviennent  brunes  ou  noires,  et  renferment  de  larges  lam- 
beaux, ou  des  cylindres  formés  par  la  muqueuse  mortifiée,  parfois  même 
une  partie  de  la  tunique  musculaire  est  ainsi  expulsée  (Annesley,  Catte- 
oup  Cambay);  il  est  probable  qu’un  phlegmon  sous-muqueux  facilite 
alors  le  décollement  des  membranes.  — A partir  du  moment  où  les  selles 
deviennent  sanguinolentes,  il  peut  y avoir  de  temps  en  temps  des  évacua- 
üons  composées  de  sang  pur,  et  la  quantité  en  est  quelquefois  considé- 

La  fréquence  des  selles  est  extrêmement  variable  : il  n’y  en  a guère  plus 
de  dix  a douze  par  jour  dans  les  cas  légers  apyrétiques  ; il  y eu'a  de  vLt 

quaranle  dans  les  cas  de  moyenne  intensité;  enfin,  dans  les  cas  les  plus 
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graves  de  la  dysentérie  épidémique,  le  nombre  des  selles  dépasse  toute 
croyance.  Zimmermann  en  a compté  plus  de  deux  cents  dans  l’espace  de 
quelques  heures.  Quel  que  soit  le  nombre  des  évacuations,  chacune  d’elles 
ramène  un  ensemble  de  phénomènes  toujours  identiques  au  degré  près; 
les  coliques  augmentent  de  violence,  les  épreintes  sont  plus  vives  et  plus 
pressantes;  vainement  le  malade  a-t-il  déjà  éprouvé  la  même  déception,  il 
croit  qu’il  va  rendre  une  quantité  considérable  de  matières  dont  l’évacua- 
tion sera  une  délivrance,  il  redouble  ses  efforts  douloureux,  et  enfin  il 
accouche  (le  mot  n’est  pas  exagéré)  de  quelques  mucosités,  dont  l’expul- 
sion est  suivie  de  ténesme.  Ces  symptômes  sont  d’autant  plus  pénibles 
que  les  selles  sont  plus  fréquentes;  constituant  un  simple  malaise  passa- 
ger dans  les  cas  bénins,  ils  infligent  au  patient  atteint  de  dysentérie  grave 
une  véritable  torture  : le  malheureux  se  tord  sous  les  douleurs  qui  l’assail- 
lent, et  après  l’évacuation  il  reste  épuisé,  le  corps  couvert  de  sueurs,  en 
proie  à un  horrible  ténesme.  Aussi,  quand  une  pareille  scène  se  répète 
coup  sur  coup,  le  malade  tombe  en  quelques  jours  dans  une  prostration 
profonde  qui  résulte  bien  plutôt  de  l’épuisement  nerveux,  que  de  l’abon- 
dance des  pertes  subies.  Pour  peu  que  l’irritation  rectale  soit  vive,  les 
phénomènes  réflexes  qu’elle  provoque  dépassent  la  sphère  des  muscles 
constricteurs  de  l’intestin;  ils  s’étendent  aux  muscles  homologues  de  la 
vessie;  il  y a du  ténesme  vésical ; souvent  aussi  la  muqueuse  vésico-uré- 
tlirale  participe  à la  phlegmasie,  il  y a un  besoin  continuel  d’uriner,  et  les 
efforts  de  miction  expulsent  soit  une  urine  rare  et  sédimenteuse,  soit 
quelques  mucosités  blanchâtres.  Chez  la  femme,  on  observe  parfois  de  la 
leucorrhée.  — L’urine  est  diminuée  de  quantité;  la  proportion  de  tous 
ses  éléments  est  abaissée,  et  les  chlorures  présentent  la  diminution  la 
plus  notable  (Speck). 

Au  contact  répété  des  matières  expulsées,  la  peau  de  la  région  anale 
est  irritée  et  rougit,  et  le  passage  provoque  une  sensation  de  cuisson  et 
de  brûlure;  chez  les  enfants  et  les  individus  débiles,  la  muqueuse  du  îec- 
tum,  poussée  par  les  efforts  de  défécation,  se  relâche  souvent  et  tombe 
sous  forme  de  bourrelet  rougeâtre  à l’orifice  anal. 

La  dysentérie  légère  dure  de  quatre  a sept  jouis,  elle  n est  accompa 
gnée  d’aucun  symptôme  sérieux;  la  fièvre  est  peu  marquée  ou  nulle,  mais 
la  soif  est  assez  vive;  la  langue  est  blanche,  la  bouche  est  empâtée  et 
amère,  l’appétit  est  perdu;  il  y a parfois  des  envies  de  vomir. 

La  dysentérie  grave  de  nos  climats  dure  de  dix  a vingt  jouis.  Lllc  est 
caractérisée  non-seulement  par  la  violence  des  phénomènes  doulouieux, 
par  la  fréquence  des  évacuations,  par  les  caractères  desselles  qui  révèlent 
l’exsudation  et  l’ulcération  de  l’intestin,  mais  aussi  par  1 intensité  des 
phénomènes  généraux;  la  fièvre  est  vive,  la  peau  est  brûlante,  aride  et 
sèche,  une  soif  inextinguible  tourmente  les  malades,  et  dès  les  premiers 
jours  on  voit  apparaître  des  phénomènes  de  prostration;  le  pouls  faiblit, 
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tout  en  gardant  sa  fréquence;  les  traits  s’altèrent,  les  yeux  sont  excavés, 
les  joues  sont  plaquées  de  taches  d’un  rouge  livide;  la  langue  se  sèche  et 
brunit,  les  dents  et  les  lèvres  sont  fuligineuses.  Ces  symptômes  ( dysente- 
rie adynamique ) coïncident  assez  souvent  avec  divers  troubles  nerveux, 
notamment  du  délire,  des  soubresauts  de  tendons,  ou  bien  un  tremble- 
ment général  ( dysenterie  ataxique)  ; chez  les  enfants,  les  convulsions  ne 
sont  pas  rares.  Ces  désordres  ne  dépendent  point  d’une  altération  maté- 


rielle du  cerveau,  ce  sont  des  phénomènes  réflexes  provoqués  par  l’irrita- 
tion intestinale  ; aussi  sont-ils  plus  précoces  et  plus  violents  chez  les  sujets 
excitables  et  débilités.  — Dans  certains  cas,  on  observe  des  douleurs  très- 
vives  dans  la  continuité  des  membres  et  dans  les  jointures  (forme  dite 
rhumatismale ) (1). 

Le  vomissement  est  assez  fréquent,  soit  au  début,  soit  durant  la  période 
d’état,  et  il  n’a  pas  toujours  la  même  signification.  Quand  il  a lieu  sans 
nausées  et  que  les  matières  rejetées  consistent  en  liquides  incolores  ou 
légèrement  blanchâtres,  le  vomissement  est  un  simple  phénomène  ré- 
flexe ayant  le  même  point  de  départ  que  les  précédents;  mais  dans  d’autres 
cas,  le  vomissement  est  plus  fréquent,  il  est  accompagné  de  mal  de  cœur, 
de  vomituntions,  et  il  rejette  des  matières  épaisses  et  franchement  bi- 
lieuses, dont  l’expulsion  amène  un  grand  soulagement;  le  vomissement 
n’est  alors  que  le  symptôme  d’un  catarrhe  gastrique  ou  gastro-duodénal 
(dysenterie  bilieuse). 


La  dysentérie  grave  sporadique  se  termine  le  plus  ordinairement  par 
la  guérison;  l’amélioration  est  souvent  précédée  d’une  hémorrhagie 
intestinale,  plus  rarement  elle  coïncide  avec  des  sueurs  profuses  Les 
douleurs  diminuent  d’intensité,  les  selles  sont  moins  fréquentes  elles 
reprennent  peu  à peu  le  caractère  stercoral,  la  fièvre  tombe,  et  une  con- 
valescence est  établie,  dont  la  longueur  est  en  rapport  avec  la  durée  de 
la  maladie;  dans  bon  nombre  de  cas,  une  diarrhée  catarrhale  succède  aux 
évacuations  dysentériques,  et  tant  qu’elle  dure,  le  malade  doit  être  atten- 
tivement surveille,  parce  que  les  rechutes  sont  fréquentes  et  toujours 
graves. 


La  terminaison  mortelle,  qui  est  rare  dans  la  forme  sporadique  est 
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les  progrès  de  l’épuisement;  la  face  s’altère  de  plus  en  plus,  le  pouls  de- 
vient petit  et  irrégulier,  la  parésie  du  cœur  amène  la  cyanose,  les  selles 
sont  incessantes  et  très-fétides;  l’amaigrissement  fait  de  rapides  progrès, 
et  le  collapsus  final  survient.  Il  n’est  pas  rare  que  le  ténesme  cesse  dans 
les  derniers  jours,  et  que  les  évacuations  soient  involontaires;  ce  sym- 
ptôme est  du  plus  mauvais  augure,  il  indique  l’épuisement  de  l’excitabilité 
réflexe  et  la  paralysie  du  sphincter.  Dans  la  dysentérie  sporadique  la  mort 
n’a  guère  lieu  avant  le  troisième  ou  le  quatrième  septénaire;  mais  dans 
les  épidémies  elle  peut  être  infiniment  plus  prompte,  on  l’a  vue  survenir 
du  troisième  au  cinquième  jour.  C’est  aussi  dans  la  forme  épidémique 
qu’on  observe  à la  période  ultime  les  parotidites  suppurées,  les  éruptions 
de  miliaire,  les  érysipèles  et  les  pneumonies  gangréneuses  par  embolies 
spécifiques.  Dans  d’autres  cas,  la  mort  est  la  conséquence  d’hémorrhagies 
intestinales,  de  péritonite  avec  ou  sans  perforation,  ou  bien  enfin  elle  est 
produite  par  infection  purulente  ou  putride. 

Suites.  — Une  fois  guérie,  la  dysentérie  grave  laisse  le  malade  exposé 
à un  certain  nombre  d’accidents  fort  sérieux  : j’ai  déjà  indiqué  les  occlu- 
sions intestinales  et  Y abcès  du  foie ; — il  convient  de  signaler  en  outre 
l’inflammation  aiguë  ou  chronique  du  tissu  cellulaire  qui  entoure  le  cæcum, 
pérityphlite,  et  le  rectum,  périproctile ; — les  paralysies  du  sphincter, 
et  celles  des  membres.  Ces  dernières  peuvent  se  développer  également  pen- 
dant le  cours  de  la  maladie  ; elles  sont  partielles,  occupent  tantôt  les  mem- 
bres, tantôt  la  face;  parfois  aussi  elles  seraient  croisées,  c’est-à-dire  qu’elles 
siégeraient  dans  le  bras  d’un  côté,  et  dans  le  membre  inférieur  du  côté 
opposé;  cette  particularité,  mentionnée  par  Conrad  Fabricius,  est  foitpio- 
blématique  ; — enfin  la  dysentérie  peut  laisser  après  elle  un  état  de  ma- 
rasme qui  résulte  de  la  substitution  d’une  membrane  cicatricielle  à la  mu- 
queuse normale,  et  peut-être  aussi  de  la  destruction  ou  de  l’obturation 
des  lymphatiques;  l’absorption  et  l’assimilation  sont  compromises,  une 
diarrhée  séreuse  persiste;  le  malade  maigrit  de  plus  en  plus,  et  d finit 
par  succomber  ; c’est  surtout  quand  la  lésion  a intéressé  l’intestin  grêle 
que  cette  consomption  est  observée.  En  tout  état  de  cause,  elle  est  plus 
fréquente  dans  les  pays  chauds. 

La  dysentérie  des  pays  chauds,  remarquable  déjà  par  la  violence  des 
accidents,  par  sa  marche  exacerbante,  par  la  fréquence  des  rechutes,  pré- 
sente en  outre  quelques  particularités  notables  : c’est  d abord  la  fré- 
quence de  Yictère  sans  maladie  hépatique  (Annesley,  Cambay),  du  lai 
d’un  catarrhe  duodénal  qui  obstrue  le  canal  cholédoque,  ou  d’un  œtarrhfc 
des  voies  biliaires  elles-mêmes;  — c’est  ensuite  la  fréquence  de  léfc- 
mcnt  paludéen  qui  fait  de  la  dysentérie  une  fièvre  pernicieuse  \>en.c 
rique  à type  tierce  ou  double  tierce;  — c’est  en  outre  la  fréquence  de  la 
gangrène  dans  les  cas  graves,  accident  qui  est  annoncé  par  les  se  es 
noires  et  gangréneuses,  et  par  une  rémission  soudaine  et  trompeuse 
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dans  les  phénomènes  douloureux  (Fournier  et  Vaidy,  Dutroulau)  ; ils 
cessent  complètement,  ou  bien  il  n’y  a plus  qu’une  douleur  sourde  et  fixe 
dans  un  point  du  gros  intestin;  — c’est  enfin  la  fréquence  du  passage  à 
Y étal  chronique,  mutation  qui  est  rare  dans  les  pays  tempérés  et  septen- 
trionaux. 


Dysenterie  chronique.  — Elle  ne  survient  pas  ordinairement  après 
une  première  attaque  aiguë,  sauf  en  temps  d’épidémie;  dans  les  pays 
chauds,  ce  sont  les  individus  éprouvés  plusieurs  fois  déjà  qui  sont  le  plus 
exposés;  en  toute  condition,  les  écarts  de  régime  sont  l’une  des  causes 
les  plus  puissantes  de  la  chronicité.  Du  vingt-cinquième  au  trentième  jour, 
les  phénomènes  généraux  présentent  une  amélioration  notable,  mais  les 
évacuations,  tout  en  diminuant  de  fréquence,  persistent;  il  y en  a de  six  à 
huit  dans  les  vingt-quatre  heures,  et  elles  ont  lieu  surtout  la  nuit;  les 
matières  sont  à peine  sanguinolentes,  le  sang  peut  même  manquer  tout  à 
fait;  elles  sont  puriformes,  très-fétides,  et  ont  souvent  l’aspect  d’une  purée 
jaunâtre  ou  d’un  gris  ardoisé.  En  même  temps  les  douleurs  abdominales 
diminuent,  les  épreintes  et  le  ténesme  cessent,  et  le  malade  a un  appétit 
dont  la  voracité  est  caractéristique;  vainement  il  le  satisfait,  il  continue  à 
maigrir,  ses  forces  finissent  par  être  anéanties  au  point  qu’il  peut  à peine 
quittei  le  lit;  les  yeux  sont  sans  expression,  la  voix  est  cassée  et  aiguë,  la 
langue  est  lisse,  luisante  et  fendillée;  la  peau  perd  son  élasticité,  se  ride 
et  devient  rugueuse;  le  ventre,  qui  au  début  était  tendu  et  météorisé, 
s aplatit  et  se  rétracte,  et  la  mort  survient  par  épuisement  avec  infiltration 
cachectique,  ou  par  un  brusque  retour  à l’état  aigu  qui  amène  la  gangrène 
ou  a perforation  de  l'intestin.  — Dans  les  premières  semaines  on  peut 
esperer  la  guérison;  mais  lorsque  est  survenue  la  cachexie  dysentérique 
que  je  viens  de  décrire,  la  mort  est  certaine,  ce  n’est  qu’une  question  de 
temps.  La  duree  est  vraiment  indéterminée,  de  quelques  mois  à deux  ou 
trois  ans,  parce  que  la  marche  de  la  maladie  n’est  pas  continue;  elle  pro- 
cédé partes  oscillations  alternatives  qui  conduisent  plus  ou  moins  promp- 
tement a la  cachexie  spéciale.  1 1 

Le  di.gno.uc  de  la  dysenterie  ne  présente  aucune  difficulté,  si  l'on  a 

in  de  prendre  en  considération  non-seulement  les  excrétions  mucineuses 

rrri;ai?  ''e,,semb,,e  t,es  - * « r 

sera  n û • Ca"cer’  le  Hï|le  du  rMt"m  « les  hémorrlioldes 

sera  facilement  évitée  par  l'exploration  directe  de  l'intestin.  ’ 


TRAITEMENT. 


Le  traitement  prophylactique  ressort  de  l’étude  des  chisps  • î 
lades  doivent  être  isolés  dans  ri™  i n-  (les  auses  • les  ma- 

quemment  renouvelé;  les  objets  à ^ 
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reusement  réservés;  les  linges  tachés  de  déjections  seront  mis  à part, 
désinfectés  et  lavés  isolément  ; les  matières  fécales  seront  décomposées 
avec  du  sulfate  de  fer,  avant  d’être  jetées  dans  la  fosse  d’aisances.  Ce  sont 
les  mêmes  mesures  que  pour  la  prophylaxie  du  choléra,  et  l’effroyable 
gravité  de  la  dysentérie  épidémique  tient  justement  à ce  que  ces  prin- 
cipes ont  été  longtemps  ignorés;  il  est  juste  d’ajouter  qu’en  ce  qui  con- 
cerne les  armées  en  campagne,  nos  connaissances  sur  la  transmission 
de  la  maladie  sont  stériles,  parce  que  l’état  de  guerre  rend  toutes  ces 
mesures  irréalisables.  — Il  faut  en  outre  éloigner  autant  que  possible 
toutes  les  conditions  qui  prédisposent  l’organisme  sain  à l’action  du 
poison;  je  rappelle  l’influence  toute-puissante  de  l’encombrement,  de 
1 alimentation  mauvaise  ou  insuffisante,  de  la  malpropreté,  de  l’humi- 
dité, etc. 

La  dysentérie  très-légère  ne  réclame  que  des  boissons  adoucissantes,  de 
petits  lavements  additionnés  d’amidon  et  de  quelques  gouttes  de  laudanum, 
le  repos  et  la  diète;  cependant,  si  les  premières  évacuations  n’ont  pas  été 
stercorales,  il  faut  avant  tout  administrer  un  purgatif  afin  de  débarrasser 
l’intestin  des  matières  qu’il  peut  contenir. 

La  dysentérie  grave  doit  être  combattue  par  la  médication  évacuante; 
la  saignée  générale  n’est  jamais  indiquée,  et  les  saignées  locales  (applica- 
tion de  sangsues)  ne  sont  utiles  que  chez  les  individus  robustes,  qui  sont 
tourmentés  de  douleurs  très-vives.  Lorsqu’il  existe  des  symptômes  de  ca- 
tarrhe gastrique,  il  faut  commencer  le  traitement  par  un  vomitif;  on  choi- 
sira l’ipécacuanha,  et  on  le  donnera  pur,  sans  addition  de  tartre  stibié. 
Après  ce  vomitif,  ou  d’emblée,  on  institue  la  médication  purgative.  Si 
l’on  emploie  les  sels  neutres,  on  administre  tous  les  jours  de  15  à 25 
grammes  de  sulfate  de  soude  ou  de  magnésie,  ou  de  sel  de  Seignette 
(tartrate  de  potasse  et  de  soude)  ; si  l’on  emploie  le  calomel,  dont  l’effi- 
cacité est  réellement  merveilleuse,  on  peut  le  donner  à doses  fraction- 
nées,. suivant  la  méthode  de  Law,  c’est-à-dire  5 centigrammes  divisés  en 
10  paquets  qu’on  administre  d’heure  en  heure,  ou  bien  à doses  massives. 
C’est  celte  dernière  méthode  que  je  préfère;  elle  comprend  deux  procé- 
dés : le  calomel  est  administré  à la  dose  de  1 gramme  et  demi  à 2 grammes 
en  une  fois,  et,  si  besoin  est,  on  donne  ce  purgatif  matin  et  soir;  ou  bien 
on  fait  diviser  1 à 2 grammes  en  dix  paquets,  qui  sont  pris  d’heure  en 
heure.  Les  deux  procédés  conduisent  au  but,  mais  le  second  m’a  paru 
plus  rapide,  et  c’est  celui  que  j’adopte  ordinairement.  En  tout  cas,  c’est 
la  modification  des  selles  qui  témoigne  de  l’effet  des  purgatifs  : elles  de- 
viennent diarrhéiques  et  perdent  le  caractère  muco-sanguinolent;  avec  le 
calomel,  elles  prennent  en  outre  une  coloration  vert  foncé,  qui,  dans 
l’épidémie  de  Gibraltar,  a toujours  été  le  signal  d’une  amélioration  défini- 
tive. Ce  résultat  obtenu,  on  diminue  et  l’on  éloigne  les  doses  de  purgatifs, 
puis  on  les  abandonne  tout  à fait.  Lorsqu’on  emploie  le  calomel,  il  faut 
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avoir  soin  de  mettre  les  malades  à l’abri  de  tout  refroidissement,  sinon  on 
court  risque  de  voir  apparaître  la  stomatite  mercurielle. 

Indépendamment  de  l’indication  particulière  qu’il  remplit  au  début 
1 IPÉCACUANHA  exerce  sur  le  processus  morbide  une  action  curatrice,  qui 
lui  a fait  donner  le  nom  de  racine  antidysentérique,  et  qui,  d’après  les 
observations  de  Delioux,  est  indépendante  des  effets  émétiques  et  purent 
tifs.  Le  mode  d’administration  a varié  : Tringle  le  donnait  par  doses  de 
"5  centlSrammes,  répétées  le  même  jour  jusqu’à  production  de  vomisse- 
ments onde  selles  diarrhéiques;  d’autres,  Haspel  notamment,  l’ont  admi- 
nistre fracla  dosi,  5 centigrammes  toutes  les  heures  ou  toutes  les  deux 
eu  res,  de  manière  à produire  simplement  l’état  nauséeux  et  la  diapho- 
rese;  enfin  la  méthode  la  plus  ancienne,  dite  brésilienne,  paraît  être  la 
pins  eltoc»  : avec  2 à 8 grammes  d'ipéca  on  fait  une  infusion  dans  200 
a 300  grammes  d eau,  et  ce  liquide  est  pris  en  une  ou  deuv  fois  dans  la 
journée  ; la  médication  est  continuée  plusieurs  jours  de  suite.  On  a par- 
fois un,  1 ipecacuanha  au  calomel  et  à l'opium,  et  la  formule  suivante  de 
econc , ilonard  et  Delioux,  a été  recommandée  : poudre  d’ipéca  40  cen 
calomel,  20;  extrait  d'opium,  5;  siro/de  ÏZ 

Le  professeur  Luton  (de  Reims)  a eu  recours,  dans  le  traitement  de  la 
cjsen  teiie,  au  seigle  ergoté  à la  dose  de  3 grammes  par  jour  en  six  prise.' 

vulgan’séf1 ^ "‘H'1  gUériS°nS  rapides*  Cette  médication  mérite  d’être 

abusé™  tTiSfÆ;  zr:  s?: 

adynamique  survient,  il  peut  hâter  l’asphyxie  En  fait  iw  / 
réservé  pour  les  cas  mi  1pCa  i I o-  • }aiL  1 opium  doit  etre 

est  la  préparation  qui  mériL  la  présence  ^ f">udre  de  D°™' 
cette  indication  symptomatique  recourir  ’ a l" ‘ p0,,Ila,tauss'.  I“,ur  remplir 
ment  aux  onctio/s  UtoIZZ 7^^’  « 

mu^r  ma,r  a!,6  * * d~  - » 

au  sulfate  de  cuivre  ou  de  -inc  (\  S substitutifs;  les  lavements 

r,  an  iz  5 centigram- 

1 adulte,  5 à 10  chez  l’enfant  nmm  “ centigrammes  chez 

plissent  cette  indication.  " ’ ° Srarames  d’eaiL  Trousseau),  rem- 

cfa  de^kTa™etCZrCaucuSn  T “Wmniaeuse-  '«  Action  blm- 
en  raison  des  tendances  adynamies  de  la"6  T',"l,e"dra  *»  ««.  absolue, 

lions,  l'adynamie  survient'  il  faut  mal°die.  Si,  malgré  ces  précau- 

tionner les  toniques  ou  même  les  stimulai  « U‘°  ,médicatiorï  tenante, 
te-stm  au  moyen  des  topiques  ci-dessus  indiqué  “ W 4 sur 

jaccoud.  - tTZfZ  ^ f0rmc"1  bnbase  du  traitement 

n.  — 17 
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dans  la  dysenterie  chronique  ; il  faut  en  outre,  si  les  selles  ne  sont  pas 
stercorales,  administrer  de  temps  en  temps  un  purgatif  léger,  afin  de  dé- 
barrasser l’intestin.  En  même  temps  on  prescrira  une  alimentation  animale 
(viande  crue),  une  médication  tonique,  afin  de  prévenir  l’état  de  cachexie; 
les  malades  seront  vêtus  de  flanelle,  on  fera  des  frictions  sèches  pour 
exciter  les  fonctions  de  la  peau,  et  dans  beaucoup  de  cas  on  obtiendra  de 
très-bons  résultats  d’un  changement  de  résidence  et  de  l’habitation  à la 
campagne.  — Pour  les  individus  qui  contractent  la  dysenterie  chronique 
dans  les  pays  chauds,  le  changement  de  climat  est  le  meilleur,  je  dirais 
volontiers  le  seul  moyen  de  traitement. 


CHAPITRE  Y. 

OCCLUSION  INTESTINALE. 


Il  faut  entendre  par  occlusion  intestinale  (1)  toute  modification  du 
calibre  de  l’intestin  suffisante  pour  arrêter  le  cours  des  matières.  L’ex- 
pression est  à la  fois  anatomique  et  clinique,  et  le  siège  de  1 obstacle  est 
le  seul  caractère  distinctif  entre  l’occlusion  d ordre  médical  et  1 occlusion 
d’ordre  chirurgical  : dans  la  première,  la  portion  d’intestin  qui  est  modi- 
fiée occupe  l’intérieur  de  la  cavité  abdominale;  dans  la  seconde,  elle  foi  me 
tumeur  cà  l’extérieur,  dans  l’une  des  régions  où  l’anatomie  signale  les 
anneaux  et  les  éraillures  de  la  paroi. 


(P  Synonymes  : Colique  de  miséréré;  — passion  iliaque;  — iléus. 

HÉV.N  et  Barbette,  Mém.  de  l’Acad.  de  chirurg.,  t.  IX.  - Gallezki,  Abhandlung 
von  dem  Miserere  oder  der  Darmgicht.  Milan  und  Riga,  1767.  - Mater,  De.  strangu  a 
Uonibus  intestinorum.  Strasb.,  1776.  - Hartmann,  Dissert,  ileum  cognoscendum  et  cu- 
randum  exponens.  Francofurti,  1780.  - Rahn,  De  passionis  ihacœ  pathologie.  Halle, 
1791.  _ Vogel,  Sichere  undleichte  Metliode,  den  Iléus  von  eingeklemmlen  Daimbru- 
chen  zu  heilen.  Nürnberg,  1797.  - Monro,  Remarks  on procidentia  uni,  intussusceptwn, 
inflammation  and  volvuius  of  the  intestines  (Edinb.  Med.  and  Phys.  Lssays,  vol-  , 

" Monfalcon,  Dict.  des  sc.  méd.,  t.  XXIII.  - Raige-Delorme,  Dict.  de  méd, t.  XXI. 
- Rayer,  Arcli.  gén.  de  méd.,  t.  V.  - Louis,  Eodem  loco,  t.  XIV.  ‘ >^KE™  Ma’  ag0 
lectanea  quœdam  de  strangulalionibus  intestinorum  intenus.  .i|  -iæ>  niseases  ot 

mm*  ml-  il, o (Giornale  il  dUmrg.  rr.lim,  1827).  - MU»»». 

„Ka U.  viscera.  Edinburçrh,  1828.  — Ebers,  Mer  ien  liens  £ 

namentlich  inrel,  ins  Mes, lige  <3, Mer  (Hnlelnni  s ^ 

omenli  lacerationc  et  mesenterii  chordapso.  Lipsiæ,  LS. H . ■■  ■ > t inter- 

vint estin.  Paris,  1830.  — Falk,  De  ileo  e diverliculis.  Bcrolim,  183o. 
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GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


Les  causes  pathogéniques  de  l’occlusion  intestinale  sont  fort  nom- 
breuses; elles  siègent  en  dehors  de  V intestin , — dans  ses  parois,  — dans 
sa  cavité. 

Causes  extrinsèques.  — Quelque  variées  que  soient  ces  causes,  elles 
produisent  l’occlusion  par  le  même  mécanisme;  elles  compriment  l’in- 
testin sur  un  point,  de  manière  à rapprocher  ou  à accoler  les  parois  oppo- 
sées de  ce  segment;  quand  bien  même  la  compression  est  d’abord  incom- 


suchungen  und  Beobachtungen  über  clen  Iléus,  die  Invagination  uncl  die  croupartige  Ent - 
zundung  der  Gedarme.  Leipzig,  1843.  — Labric,  Thèse  de  Paris,  1852.  - Cossy  Mém 
de  la  Soc.  médic.  d'observ.,  t.  III.  - Masson,  Thèse  de  Paris,  1857.  _ Besnier,  Dia- 
gnostic et  traitement  de  l'occlusion  de  l’intestin,  thèse  de  Paris,  1857.  — Des  étrangle 

ments  internes  de  l’intestin.  Paris,  1860.  - Gruber,  Ueber  Incarceratio  int.  (Med  Zeit 
Russlands,  1860).  1 

ArChiV’  XXIII)  1862'  - Roth’  Ueber  Enterostenosis  (Wür* 
med  Zeits.,  1862).  - Martin,  Sur  le  traitement  de  l'iléus  (Gaz.  hop.,  1862).  - Gruber 
Yircliom's  Archiv  Bd.  XXVI,  1863.  - f.  prakt.  HeilL,  ,863.  _ BJAüM>  ^ 

zur  lleus-Lehre  (Deutsche  Klinik,  1864).  - Vogel,  Ueber  den  Iléus  (Arcli.  des  Vereins 

P, '"?/'•  ’ T4)'  ~ M0SLER’  Ueber  dcn  lleus  (Arch-  der  Heilkunde,  1864)  _ 

Finm  Dublin  quart erhj  Journ.,  1864.  - Rembold,  Ein  Fall  von  Achsendrehuna  des 

ZZZZmZ  [ '"“"Zf'’  ,865)-h™« t,  De,  pnuio-é, rangiez, 

lïr  T T ,866'  - CoLI!™"™-  L°nd°"  »°°P-  Sepom.  1866.  _ 

IsnAbd,  Des  injections  force,  dam  Vocclmion  intestinale  (Cas.  méd  Part,  1866)  - 

CuvoT,  Pseudo-e.lranglement  Intestinal  (Union  mid..  1866).  - Hits  Ein  Bellra  snr 

Z - ZeZ’t  Jir  Gm-  ,m-  -S™“.  ^utscie  Klinik,  Z A 

1868. — hevSITt  ZL1'  ***•-**»«.  »*.*  ZL, 

niairc,  thèse  de  Montpellier  1868°"’  V’  " (lomnales  qü'  simulent  L'étranglement  lier- 
ions,,., ,868).  - F,„  2 „ „ ~ BTR,ME'  °n  P»‘“»W  °t  ««»  (fini.  med. 

Berlin,  ,868.  L Del Zj 2 7, Z , Z «**•  ~ »*r  Heus. 

Soc.,  1868).  - Haydkn,  Dm.  Z.  "jour!  “,868  2 Z“'"“  Z ' 

— Kuettner , Ueber  innerp  /„  ..  ’ ' B IlKETT’  Guy  s IIosp.  Reports,  1868 
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nlète  elle  finit  cependant  par  amener  une  occlusion  totale,  parce  que 
l’accumulation  des  matières  dans  le  bout  supérieur  en  augmente  le  calibre 
par  distension,  et  refoule  par  cette  action  de  dedans  en  dehors  la  partie 
resserrée  sur  l’obstacle  qui  la  comprime.  Cet  effet  est  d’autant  plus  rapide 
nue  les  matières  intestinales  sont  plus  condensées-,  aussi  l’observe-t-on 
surtout  dans  les  compressions  des  côlons  et  du  rectum.  Les  principales 

de  ces  causes  extrinsèques  sont  : 

1.  Les  tumeurs  de  voisinage.  — L’hypertrophie  ou  le  déplacement 
de  la  rate  (Blanchard,  Bainbrigge),  du  foie  (Ulmer),  du  pancréas;  les 
tumeurs  kystiques  ou  cancéreuses  du  péritoine,  du  mesenlere;  les  tu- 


coa  d'étranglement  interne  (Union  mèd.,  1869).  - Benoît,  Consider.  sur  l occlusion  in- 
testinale et  sur  son  traitement,  thèse  de  Strasbourg,  1869.  - te, N ^ 

Abdomen  bei  Pneumatosis  gastro-intestinalis  (Dents.  Arc/,,  f.  klin.  M ed  1869). - - Hm 
The  long  tube  in  intestinal  obstruction  (Philad.  med.  and  surg.  Rep.  18b9).  - Coraz  , 
Bollet.  d.  sc  mediche  di  Bologna,  1869.  - Laub,  HospUalstidende,  « 

STEIN  Zur  Casuistik  innerer  Darmvetchliessungen  (Memorabüien,  1870).  - Pinkham, 
a rase  ofslriclure  of  the  large  intestine  the  resuit  of  ulcération  ( Boston  med.  and  surg. 
Journ  1870).  - Wardell,  Obstruction  of  the  bowels  caused  bg  a band  of  lymph  ( The 
Lancet’  1870  - Tillaux,  Du  traitement  des  étranglements  internes  (Ballet,  therap., 

1870)  ' Hancooke,  Obstruction  of  the  bowels;  fœcal  vomitmg  (Med.  Times  and  Ga ... 

1870)  - Macario,  Caso  di  ileo  guarito  colVuso  d'una  corrente  indotta  (Ann.  untv.  dt 
med  1870)  - Larguier  des  Banc  eus,  Etude  sur  le  diagnostic  et  le  traitement  chirur- 
^ ta  étranglements  internes,  thèse  de  Paris,  1870.  - Prud’homme,  De  Vocclusion  in- 
testinale incomplète  (Gaz.  hôp.,  1870). 

Gussmann,  Ei«  BeUrag  «r  Cm**  Mmr  D.rmoerchliessmgm  |M  m* 
Porr  Blalt  1871).  - Heiberg,  Ueber  innere  Irwarceratwnen  (Virchow s Arclnv,  L , 
C°  J',  J,  Meeüm,  o Mruclion  from  o Km,  on  ,ke  lower  par!  of  ,e  üeum 

, J „ .1 07 1 ; _ panas  Cas  d'occlusion  intestinale  produite  par  le  renver 

-EL  »:«—  «*.  **.  *«•>•  - 

le  mèd  milit  1871.  - Thompson,  Clin.  Lecture  (Med.  Times  and  Gaz.,  18  ). 

Paterna  Ueber  Iléus.  Berlin,  18,2.  — L'eacock,  Paie,  comUpaMn  from  excetmt 

JZion  4 tue  colon  (Tronc,  of  ll,e  folk.  Soc.,  1875).  - Fut.a»,  MeelM 

. , nornrri  1879)  Handfield  Jones,  Med.  Times  and  Ga«.,  L 

fimi  (New-Yorli  med.  Record,  vum--  m .07a, 

n ark  A case  of  large  biliarg  concrétion  in  the  ileum  (Med.  chir.  Irons.,  -)■ 

- C,  MlK’  f C°  “ i larae  gall-stone  in  the  ileum  (The  Lancet,  1872).  - Luuiot, 

Mevnott,  mpa  f _ Cr1]VE1LHIER,  Étranglement  par  un  diverticulum  de 

Med.  Pre, s and  Croula  r slmnguial,0n  from  the  twisling  of  a portion 

Vîntes, in  (Gaz  hop.,  iW).  _ Co mplete  stricture  of  the 

r i « — r r ^7?“ 

7m)  - Mascareu,  Du  traitement  de  Vilèus  ( Ballet,  de  therap.,  18,2).  - H.  ton 

Eagge  The  Lancet  872.  - Batteson,  Eodem  loco,  1872.  - üumer,  Ueber  en  Vo- 
Eagge,  Vie  Lancet,  _ B YAMT  C,j nical  lect.  on  intestinal  ob- 

vulus  ( Würtemb . med.  Couesp.  Bl.,  .070  Mar- 

„ , , m,  i87«l  — Jacobs,  Presse  med.  belge,  18,-  - -’1A" 

struclion  (Med.  Times  ami  G «.,  1 nbslruction  of  the  bowels 

TYn,  Brll.  med.  Journ.,  1872.  - Bell  and  Groom,  A case  of  obstruction  01 
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meurs  des  ovaires  et  de  l’utérus  (Jaccoud),  celles  des  ganglions  mésenté- 
riques et  pelviens  (Abercrombie)  ont  souvent  produit  par  compression 
une  occlusion  mortelle.  — Dans  quelques  cas  rares,  une  portion  d’in- 
testin distendue  par  des  matières  fécales,  au  point  de  faire  tumeur,  vient 
s’appliquer  sur  un  autre  segment  du  canal  (Bamberger)  et  en  efface  la 
lumière  (1). 

2.  Les  orifices  et  les  brides  du  péritoine.  — Le  mécanisme  de  l’oc- 
clusion est  semblable  à celui  de  la  hernie  : l’intestin  en  vacuité  s’introduit 
dans  un  orifice  normal  ou  anormal,  ou  bien  il  passe  entre  une  bride  fixée  en 
forme  de  pont,  et  la  paroi  abdominale;  puis  l’arrivée  des  matières  dans 
l’anse  ainsi  enfermée  et  la  turgescence  inflammatoire  de  la  paroi  augmente 
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The  Lancet,  1873.  - Metz,  Heilung  einer  hartndcldgen  Darmverschliessung  durch 
Hydrargyrum  depuratum  (Berlin.  Iclin.  Wochen.,  1873).  - Kirschstein,  Zur  Wirkuna 
des  Hydrargyrum  depuratum  (Eodem  loco,  1873).  - Bradlev,  A case  of  twistina  or 
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la  compression,  et  non-seulement  le  cours  des  fèces  est  interrompu,  mais 
le  tissu  intestinal,  refoulé  contre  l’obstacle  qui  le  bride  ou  contre  le  pour- 
tour de  l’anneau,  peut  être  nécrosé  et  sectionné  tout  comme  dans  la  her- 
nie. Les  faits  de  cet  ordre  ont  été  avec  raison  réunis  sous  le  chef  commun 
d 'incarcération  ou  étranglement  interne.  — L’étranglement  par  orifice 
est  le  plus  rare;  il  a lieu  soit  dans  l’ouverture  de  Winslow,  soit  dans  un 
orifice  anormal  de  l’épiploon,  du  mésentère,  soit  dans  une  duplicature  du 
péritoine;  la  hernie  rétro-péritonéale. de  Treitz  est  une  des  variétés  de  ce 
groupe.  Ces  orifices  étant  le  plus  ordinairement  congénitaux,  cette  occlu- 
sion peut  être  observée  à tout  âge.  — L 'étranglement  par  brides  est  très- 
fréquent.  Ces  brides  sont,  dans  la  majorité  des  cas,  des  produits  d’anciennes 
péritonites;  elle  sont  étendues  en  forme  de  ponts,  de  cordes  ou  de  pla- 
ques, d’une  anse  intestinale  à une  autre,  ou  bien  de  l’intestin  à la  paroi 
abdominale,  au  mésentère,  à l’épiploon,  ou  à quelque  organe  voisin,  no- 
tamment à l’utérus  et  à la  vessie;  parfois  la  bride  est  sans  rapport  avec 
l’intestin,  elle  va  de  l’épiploon  ou  du  mésentère  à la  paroi,  ou  bien  de  1 un 
des  organes  du  bassin  à un  autre.  Ces  cordons  peuvent  exister  durant 
des  années  sans  donner  lieu  à aucun  accident;  puis,  par  suite  de  mouve- 
ments insolites,  d’une  distension  excessive,  d’une  constipation  prolongée, 
la  compression  devient  plus  forte,  l’étranglement  a lieu.  — L’incarcéra 
tion  est  produite  dans  des  cas  beaucoup  plus  rares  par  Y appendice  vermi- 
forine  dont  l’extrémité  est  anormalement  fixée  à la  paroi  abdominale  ou 
à l’un  des  viscères;  par  un  diverticule  intestinal ; par  des  adhérences  qui 
unissent  Y épiploon  h un  point  quelconque  du  péritoine.  Toute  inflamma- 
tion de  cette  séreuse  peut  avoir  pour  conséquence  une  occlusion  intesti- 
nale par  brides,  et  quel  que  soit  le  siège  de  l’obstacle,  c’est  presque  tou- 
jours l’intestin  grêle  qui  est  étranglé,  en  raison  de  la  mobilité  plus  grande 
qu’il  doit  à la  longueur  de  son  mésentère.  — Les  rapports  de  intestin 
étranglé  avec  la  bride  et  avec  les  anses  intestinales  voisines  son  infini- 
ment variables;  on  trouverait  à peine  deux  cas  parfaitement  semblables, 

une  description  synthétique  n’est  pas  possible.  . 

3 Les  torsions  de  lTntestin. -Elles  ont  souvent  heu  sur  les  brides,  mais 
elles  peuvent  aussi  être  produites  en  l’absence  de  ces  dernières,  par  un 
mécanisme  qui  n’est  point  élucidé;  c’est  à cette  variété  d étranglement 
interne  que  doit  être  réservé  le  nom  de  volvulus  ( étranglement  rotatoire 
de  Rokitansky).  L’occlusion  par  torsion  est  plus  frequente  m le  F™ 
testin,  et  elle  siège  de  préférence  au  cæcum  ou  a 1 b iliaque,  la  ^ de 
insolite  des  replis  séreux  de  ces  deux  organes  iavor.se  |e  mouve  nui A A 
rotation;  il  a lieu  tantôt  par  torsion  proprement  c i e,  in  es  i 1 

autour  de  son  axe  central,  tantôt  par  simple  flexion,  cette  'aiie<j 
hâtivement  fréquente  au  niveau  de  la  jonction  du  cæcum  avec 
ascendant.  La  torsion  peut  également  porter  sur  1 intestin  gré  , 
c’est  le  repli  mésentérique  de  l’anse  tordue  qui  sei  l c axe , c 
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de  ce  repli  qu’elle  tourne  ; dans  certains  cas,  la  constriction  est  telle  que 
l’intestin  semble  réellement  noué.  Dans  quelques  faits,  la  torsion  paraît 
avoir  succédé  à l’ingestion  abondante  d’aliments  indigestes;  ailleurs  elle 
a été  provoquée  par  des  mouvements  brusques  et  violents  du  corps;  mais 
en  somme  les  causes  et  le  mécanisme  de  cette  lésion  ne  sont  pas  connus. 
Les  dix  cas  réunis  par  mon  collègue  Bcsnier,  dans  son  excellent  travail, 
concernent  des  hommes;  l’âge  a varié  de  vingt-quatre  à soixante  et  un 
ans. 

Causes  pariétales.  — Les  lésions  qui  produisent  le  rétrécissement  et 
l’occlusion  de  l’intestin  siègent  dans  les  parois  mêmes  du  canal.  Ces  lésions 
dissemblables  peuvent  être  ramenées  à trois  groupes  : 

1.  Les  tumeurs.  — Les  plus  fréquentes  sont  les  productions  cancé- 
reuses, puis  les  excroissances  polypiformes  de  la  muqueuse;  bien  plus 
rarement  l’occlusion  résulte  d’une  simple  hypertrophie  des  tuniques;  enfin 
Laennec  a rapporte  un  cas  dans  lequel  la  stenose  avait  été  produite  par  un 
kyste  hydatique  développé  dans  l’épaisseur  des  parois.  Ces  altérations 
siègent  dans  le  gros  intestin. 

2.  Les  cicatrices.  En  raison  de  leur  rétraction,  les  cicatrices  intesti- 
nales amènent  une  déformation,  un  froncement  des  tuniques,  et  par  suite 
un  rétrécissement  d autant  plus  marqué  que  le  tissu  cicatriciel  est  plus 
étendu  : les  ulcérations  de  la  dysenterie  et  de  la  tuberculose  sont  celles 
qui  exposent  le  plus  à cette  occlusion;  celles  de  la  fièvre  typhoïde  et  du 
catarrhe  la  provoquent  plus  rarement;  enfin,  les  cicatrices  syphilitiques 
t u rectum  méritent  une  mention  particulière  en  raison  des  indications 
thérapeutiques  qu’elles  fournissent,  et  de  la  curabilité  tout  exceptionnelle 
de  1 occlusion  qu’elles  produisent.  A l’exception  des  ulcérations  tubercu- 
euses,  toutes  ces  causes  siègent  dans  le  gros  intestin. 

3.  Les  invaginations.  — L’invagination  ou  intussusception  (1)  est  con- 
stituée par  la  pénétration  d’un  segment  intestinal  dans  un  autre,  à la  ma- 
niéré d un  doigt  de  gant  dont  l’extrémité  libre  est  rentrée  et  repoussée  vers 
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la  base  du  cylindre  digital.  L’invagination  une  fois  effectuée  présente  trois 
parois  intestinales  accolées,  une  extérieure,  une  moyenne,  une  intérieure. 
L’extérieure,  formant  gaine,  oppose  sa  muqueuse  à la  muqueuse  de  la 
couche  moyenne  ; celle-ci  est  en  rapport  par  sa  séreuse  avec  la  séreuse  de 
la  couche  intérieure.  Le  mésentère  est  entre  la  couche  moyenne  et  l’inté- 
rieure; or,  comme  il  est  fixé  en  arrière,  pour  peu  que  l’invagination  soit 
profonde,  il  est  distendu  au  delà  des  limites  de  son  élasticité,  et  il  exerce 
sur  le  cylindre  invaginé  une  traction  qui  porte  exclusivement  sur  le  bord 
mésentérique  ; par  suite,  la  tumeur  prend  en  bloc  une  disposition  courbée 
à concavité  antérieure,  et  l’orifice  par  lequel  la  lumière  du  cylindre  inté- 
rieur se  continue  avec  celle  de  l’intestin  est  fortement  dévié  vers  la  gaine 
invaginante;  il  perd  par  là  sa  forme  circulaire,  et  il  est  réduit  à une  fente 
plus  ou  moins  resserrée.  Cette  modification  de  l’orifice  est  la  véritable 
cause  de  l’occlusion  que  l’invagination  par  elle-même  ne  pourrait  pro- 
duire. Du  moment  qu’il  y a obstacle,  l’arrivée  des  matières  sur  1 orifice 
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semi-clos  du  cylindre  invaginé  a pour  effet  d’augmenter  l’intussusception 
par  pression  directe,  à moins  qu’une  inflammation  secondaire  n’ait  déjà 
fixé  par  leurs  séreuses  la  couche  intérieure  à la  moyenne. 

Il  est  de  règle,  en  effet,  que  les  parois  intestinales  superposées  s’enflam- 
ment, et  la  distension  des  vaisseaux  du  mésentère  a sans  doute  une  grande 
part  dans  le  développement  rapide  de  cette  phlegmasie;  les  tuniques  sont 
infiltrées  de  sérosité  sanguinolente,  souvent  aussi  des  ruptures  vasculaires 
versent  du  sang  pur  dans  l’intestin;  et  tandis  que  les  muqueuses  conti- 
guës présentent  les  lésions  d’un  catarrhe  intense  avec  exsudât  superficiel, 
les  séreuses  sont  unies  et  fixées  l’une  à l’autre  par  l’exsudât  fibrineux 
fibre  propre  aux  inflammations  adhésives.  Le  processus  a dès  lors  une 
évolution  variable.  Les  phénomènes  phlegmasiques  tombent,  la  turges- 
cence des  tissus  diminue,  et,  malgré  la  persistance  de  l’invagination,  le 
coins  des  matières  devient  assez  libre  pour  que  le  malade  survive;  c’est 
une  guérison,  mais  une  guérison  incomplète,  parce  qu’il  reste  une  sténose 
intestinale  qui,  d’un  moment  à l’autre,  peut  ramener  les  accidents  de 
1 occlusion.  - La  compression  des  vaisseaux  du  mésentère  produit  la  né- 
crose du  cylindre  invaginé;  il  est  éliminé  avec  son  repli,  soit  en  totalité, 
soit  en  grande  partie,  et  l’adhérence  phlegmasique  des  séreuses  de  la 
couche  moyenne  et  de  l’intérieure  rétablit  la  continuité  du  canal,  et  pré- 
vient 1 épanchement  des  matières  dans  le  péritoine.  Si  l’élimination  du 
cylindre  est  totale,  la  guérison  est  complète;  dans  le  cas  contraire,  il 
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reste  comme  tantôt  un  rétrécissement.  — Enfin  la  lésion  peut  tuer, 
comme  toute  autre  occlusion,  par  rupture  de  l’intestin  ou  par  péritonite 
générale.  — On  peut  concevoir  qu’une  invagination  s’efface  avant  le  début 
de  l’inflammation  qui  la  fixe,  mais  cette  présomption  ne  peut  être  dé- 
montrée. 

Les  intussusceptions  occupent  avec  une  égale  fréquence  l’intestin  grêle 
et  les  côlons  (Rokitansky)  ; cependant  l’examen  des  faits  réunis  par  Bcsnier 
montre  une  prédominance  notable  dans  le  gros  intestin.  En  tout  cas,  les 
invaginations  de  ce  dernier  sont  remarquables  par  leur  grande  étendue  : 
on  a vu  la  portion  terminale  de  l’iléon  rentrée  dans  le  cæcum,  et  celui- 
ci  invaginé  avec  le  côlon  dans  le  rectum,  à ce  point  que  la  valvule  de 
Bauhin  était  tout  près  de  l’anus.  Il  n’est  pas  très-rare  qu’un  second,  puis 
un  troisième  segment  intestinal  pénètre  dans  une  intussusception  déjà 
constituée;  on  a alors  l’invagination  double  ou  à cinq  parois;  triple  ou 
à sept  parois.  — Dans  la  grande  majorité  des  cas,  le  sens  de  la  pénétration 
est  celui  du  cours  des  matières;  c’est  un  bout  supérieur  de  l’intestin  qui 
s’introduit  dans  un  bout  inférieur  ( invagination  progressive  ou  descen- 
dante) ; parfois  cependant  c’est  un  bout  inférieur  qui  pénètre  dans  un 
bout  supérieur  (i invagination  rétrograde  ou  ascendante).  Dans  la  première 
variété,  Vanneau  ou  collet  au  niveau  duquel  ont  lieu  les  phénomènes  de 
l’inflammation  adhésive  et  de  l’étranglement  occupe  la  partie  supérieure 
de  la  tumeur;  dans  la  seconde,  il  en  occupe  la  partie  inférieure. 

L’invagination  survient  à tout  âge;  elle  n’est  point  rare  chez  les  en- 
fants, même  dans  les  premiers  mois  de  la  vie  (Rilliet).  Les  causes  les 
plus  positives  sont  la  diarrhée  avec  pneumatose,  la  dysentèrie  et  \es  po- 
lypes intestinaux,  qui  provoquent  mécaniquement  l’inlussusception  par 
leur  poids;  on  a signalé  aussi  les  contusions  du  ventre  et  les  secousses 
violentes  du  corps,  mais  la  réalité  de  ces  influences  n’est  pas  aussi  bien 
établie.  — Quant  au  mode  de  production,  au  mécanisme  immédiat  de 
l’invagination,  il  n’est  pas  parfaitement  élucidé  : comme  la  lésion  (les  cas 
de  polypes  rései’vés)  succède  à des  états  morbides  qui  provoquent  des  mou- 
vements intestinaux  fréquents  et  énergiques,  il  n’est  pas  douteux  que 
l’hyperkinésie  intestinale  ne  joue  un  rôle  important;  d’un  autre  côté,  si 
toutes  les  portions  de  l’intestin  se  contractent  également,  il  n’y  a pas  de 
raison  pour  que  l’une  pénètre  dans  l’autre;  il  devient  ainsi  fort  vraisem- 
blable que  l’invagination  résulte  de  la  contraction  exagérée  d’une  partie 
de  l’intestin  coïncidant  avec  le  relâchement  de  la  partie  voisine.  On  com- 
prend ainsi  l’influence  étiologique  de  la  pneumatose. 

L’irrégularité  des  contractions  intestinales  est  fréquente  dans  1 agonie, 
surtout  dans  les  maladies  cérébrales  des  enfants;  aussi  n’est-il  pas  rare 
de  rencontrer  â l’autopsie  des  invaginations  qui  n’ont  donné  lieu  à aucun 
symptôme.  Ces  lésions  agoniques  diffèrent  de  l’invagination  morbide  par 
l’absence  de  tout  processus  inflammatoire. 


OCCLUSION  INTESTINALE. 


267 


Causes  cavitaires.  — Les  occlusions  de  cette  origine  sont  assez  fré- 
quentes, et  bon  nombre  de  prétendus  étranglements  guéris  par  les  moyens 
pharmaceutiques  ne  sont  en  réalité  que  des  obstructions  cavitaires.  Les 
causes  qui  les  produisent  sont  peu  nombreuses  ; la  plus  commune  est 
Y accumulation  des  matières  fécales  condensées  et  durcies  en  manière  de 
tumeur;  viennent  ensuite  les  concrétions  intestinales,  ou  entérolithes,  qui 
coïncident  souvent  avec  la  tumeur  stercorale,  et  qui  sont  formées,  dans  la 
majorité  des  cas,  de  phosphate  ammoniaco-magnésien  et  de  sels  calciques. 
Les  résidus  indigestibles  de  certains  aliments,  les  pépins  de  melon,  les 
noyaux  de  fruits,  les  gousses  des  légumineuses,  peuvent  aussi  donner  lieu 
à l’obturation  cavitaire;  enfin,  dans  des  cas  bien  plus  rares,  elle  est  pro- 
duite par  des  pelotons  d’ascarides  (Jaccoud),  par  des  calculs  biliaires,  par 
des  amas  de  médicaments  minéraux,  la  magnésie  ou  la  craie  par  exemple. 
L’action  de  ces  causes  est  grandement  favorisée  par  l’inertie  des  muscles 
intestinaux;  or  cet  état  de  paralysie  ou  de  parésie  est  très-fréquent  chez 
les  individus  habituellement  constipés,  et  ils  sont  par  suite  plus  sujets  aux 
accidents  de  l’occlusion  confirmée. 

Dans  cet  exposé,  les  causes  ont  été  classées  d’après  leur  siège;  on 
peut  aussi  les  grouper  selon  le  mécanisme  par  lequel  elles  arrêtent 
le  cours  des  matières,  et  l’on  arrive  alors  à l’énumération  que  voici  : 

1 occlusion  intestinale  a lieu  par  compression , — par  rétrécissement, 

par  étranglement,  — par  volvulus,  — par  invagination,  — par  obs- 
truction. 


Indépendamment  de  l’occlusion  et  des  lésions  qui  l’ont  produite,  l’in- 
testin présente  à l’autopsie  certaines  altérations  qui  sont  les  mêmes  dans 
tous  les  cas.  Le  segment  supérieur  est  dilaté  et  distendu  au  maximum 
par  des  matières  et  des  gaz  ; le  bout  inférieur  est  rétréci  et  en  collapsus  ; 
en  outre,  la  compression  des  vaisseaux  au  niveau  de  l’obstacle  provoque 
une  transsudation  séreuse  plus  ou  moins  abondante,  la  muqueuse  est 
turgescente,  hyperémiée;  bref,  elle  présente  les  traces  d’un  catarrhe  in- 
tense qui  remonte  plus  ou  moins  haut  dans  le  bout  supérieur.  Souvent 
aussi  1 obstacle  au  cours  du  sang  veineux  est  assez  grand  pour  provoquer 
a rupture  de  quelques  vaisseaux,  et  de  petites  hémorrhagies  ont  lieu  dans 
n sereuse;  celle-ci  est  toujours  enflammée,  mais  cette  péritonite  est 
tantôt  limitée  au  voisinage  de  l’occlusion,  tantôt  elle  est  générale,  quoi- 

']“  !'  7 ait.P.as  de  pe>-foralion.  Lorsque  l'obstacle  persiste,  la  distension 
lu  bout  supéneur  par  les  matières  accroît  la  compression  des  vaisseaux 
a stase  devient  complète,  et  les  tuniques  intestinales,  privées  d'apport 
Il  t, , se  nécrosent;  de  là  une  perforation,  un  épanchement  du  conte  in 
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laisse,  après  évacuation  au  dehors,  soit  une  fistule  stercorale,  soit  un 
anus  contre  nature. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


Le  mode  de  début  varie  avec  la  cause  de  l’occlusion,  c’est  un  point  qui 
trouvera  sa  place  dans  le  diagnostic  pathogénique;  mais,  quelle  que  soit 
la  cause,  quel  que  soit  le  siège,  I’occlusion,  une  fois  constituée,  est  ca- 
ractérisée par  un  certain  nombre  de  symptômes  toujours  les  mêmes,  qui 
sont  la  douleur,  la  constipation,  le  météorisme,  les  vomissements,  à quoi 
il  convient  d’ajouter  un  phénomène  qui,  pour  être  négatif,  n’en  a pas 
moins  une  extrême  importance,  savoir  Yapyrexie. 

La  douleur  n’a  jamais  la  vivacité  de  celle  qui  appartient  a la  périto- 
nite; elle  est,  comme  elle,  exaspérée  par  la  pression,  mais  seulement 
lorsque  celle-ci  porte  sur  certains  points  qui  correspondent  assez  bien 
en  général  au  siège  de  la  lésion.  Lette  douleur,  tantôt  aiguë,  tantôt  souide, 
n’est  pas  généralisée  dès  le  début,  elle  est  d abord  circonscrite  veis  1 om- 
bilic, les  flancs  ou  les  fosses  iliaques,  et  s’irradie  ensuite  dans  tout  l’abdo- 
men. Il  est  assez  rare  que  les  souffrances  soient  continues;  elles  sont  en 
tout  cas  exacerbantes,  et  ces  reprises  coïncident  le  plus  souvent  avec  des 
mouvements  intestinaux.  Quelque  intense  que  soit  la  douleur,  elle  dimi- 
nue et  cesse  quand  vient  la  période  de  collapsus. 

La  constipation  n’est  pas  toujours  absolue  pendant  les  premiers  jours  : 
l’occlusion  peut  être  d’abord  incomplète,  et  quelques  matières  semi-liquides 
franchissent  l’obstacle;  ou  bien  le  bout  inférieur  de  l’intestin  renferme 
des  fèces  qui  sont  évacuées  en  une  ou  plusieurs  fois,  avec  une  émission 
de  gaz  provenant  également  du  segment  inférieur  : cette  dernière  éven- 
tualité est  assez  fréquente,  et  les  selles  sont  d’autant  plus  répétées,  que 
l’obstacle  siège  plus  haut.  Ces  évacuations,  fort  trompeuses  au  point  de 
vue  du  diagnostic,  sont  peu  abondantes,  et  le  plus  ordinairement  elles 
n’ont  lieu  qu’après  des  lavements  ; elles  ne  procurent  du  reste  aucun  sou- 
lagement, et  ne  modifient  en  rien  la  sensation  de  plénitude  et  de  tension 
abdominales.  — Le  bout  inférieur  de  l’intestin  une  fois  vidé,  la  constipa- 
tion est  absolue,  le  malade  ne  rend  même  pas  de  gaz  par  l’anus. 

Le  MÉTÉORISME  ne  commence  guère  que  vingt-quatre  a quarante-huit 
heures  après  la  constipation  complète.  Le  ventre,  qui  était  souple  et  mou, 
quoique  douloureux,  se  développe  peu  à peu,  le  son  de  percussion  devient 
partout  tympanique,  et  la  paroi  abdominale  distendue  pat  1 intestin  i emp  t 
de  gaz  est  résistante  et  dure  au  point  de  n’ètre  plus  dépressible,  a paitir 
de  ce  moment,  la  palpation  est  impuissante,  il  n’est  plus  possible  d appie- 
cier  l’état  des  viscères.  En  revanche,  les  anses  intestinales  du  bout  supérieur 
apparaissent  souvent  à travers  les  téguments;  dessinées  par  les  gaz  mêmes 
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qui  les  distendent,  elles  ont  l’aspect  de  gros  cylindres  fïexueux,  de  ser- 
pents enroulés  qu’agitent  de  temps  en  temps  des  contractions  convulsives; 
ces  mouvements  provoquent  le  retour  des  douleurs,  et  ils  sont  accompa- 
gnés de  grognements  intestinaux  résultant  du  conflit  des  liquides  et  des 
gaz.  Il  est  bon  de  noter  que  ces  phénomènes  ne  sont  rien  moins  que  con- 
stants ; bien  souvent  on  n’observe  qu’un  développement  uniforme  du  ven- 
tre, et  les  borborygmes  seuls  révèlent  la  présence  des  anses  intestinales, 
que  la  distension  de  la  paroi  soustrait  à la  vue.  — Dès  que  le  météo- 
risme est  établi,  il  devient  lui-même  la  cause  de  deux  autres  symptômes 
constants,  savoir  la  dyspnée  et  le  hoquet,  phénomènes  qui  résultent  de 
l’insuffisance  et  du  trouble  des  contractions  du  diaphragme. 

Les  vomissements  sont  le  symptôme  initial  lorsque  l’occlusion  est  pro- 
duite peu  de  temps  après  le  repas,  pendant  la  digestion  [stomacale;  les 
malades  rendent  alors  tout  ce  qu’ils  ont  ingéré,  comme  s’ils  avaient  une 
indigestion,  et  cette  évacuation  est  suivie  d’un  soulagement  de  plusieurs 
heures  de  durée.  Dans  toute  autre  condition,  les  vomissements  sont  un  peu 
plus  tardifs,  ils  surviennent  après  les  douleurs,  et  suivent  de  près  le  début 
de  la  constipation  complète  : d’abord  alimentaires,  ils  ont  pour  effet  de 
vider  le  bout  supérieur;  après  cela,  ils  rejettent,  avec  une  fréquence  et  une 
abondance  variable,  des  matières  sèro-muqueuses  verdâtres,  qui  sont  le 
produit  de  1 irritation  de  1 intestin  et  de  l’appareil  biliaire;  un  peu  plus 
tard,  les  vomissements  deviennent  fècaloïdes;  ils  sont  formés,  non  pas  de 
matières  stercorales  condensées  et  moulées  comme  celles  des  évacua- 
tions normales,  mais  d’un  liquide  ou  d’une  purée  jaunâtre  tenant  en  sus- 
pension des  grumeaux  solides  de  même  couleur.  Cette  matière  est  absolu- 
ment semblable  à celle  qu’on  trouve  si  souvent  dans  les  dernières  parties 
de  1 intestin  grêle  et  dans  le  côlon  ascendant;  elle  a une  odeur  fécale 
caractéristique,  et  quand  elle  arrive  dans  la  gorge  et  dans  la  bouche,  le 
patient  accuse  une  horrible  saveur.  Les  vomissements  fècaloïdes  sont  plus 
ou  moins  répétés,  ils  peuvent  alterner  avec  les  vomissements  bilieux; 
quand  ils  sont  abondants,  le  malade  éprouve  une  amélioration  notable  en 
ce  qui  concerne  les  symptômes  purement  abdominaux,  mais  en  même 
temps  l’altération  des  traits  s’accuse  davantage,  I’état  général  devient 
cecidement  mauvais  : la  respiration  toujours  fréquente,  est  affaiblie,  de 
sorte  que  la  voix  est  cassée  ou  éteinte  ; la  soif  est  insatiable,  et  chaque  fois 
que  e patient  veut  la  satisfaire,  un  nouveau  vomissement  ramène  le  con- 
tenu de  l’intestin,  le  hoquet  est  alors  quasi  continu;  l’amaigrissement  fait 
e lapides  progrès,  et  l’émaciation  de  la  face,  des  membres  et  du  thorax 
ait lamentable  contraste  avec  le  volume  souvent  monstrueux  ,lu  ven- 
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yeux,  excavés,  sont  entourés  d’un  cercle  livide;  bientôt  enfin  les  pommettes 
sont  plaquées  en  violet;  les  lèvres,  le  nez,  les  extrémités,  sont  cyanosés, 
parce  qu’au  collapsus  né  de  l’inanition  sont  venus  se  joindre  les  phéno- 
mènes d’anhématosie  et  Y asphyxie  lente.  Dans  cette  période  de  prostra- 
tion, le  pouls,  de  plus  en  plus  faible,  peut  prendre  de  la  fréquence  par 
suite  de  la  parésie  du  nerf  vague,  mais  ce  n’est  pas  de  la  fièvre;  la  tem- 
pérature subit,  au  contraire,  une  nouvelle  dépression;  I’apyrexie,  sauf 
complication,  est  complète  (voy.  fig.  39). 

La  marche  de  la  maladie  est  ordinairement  continue,  les  accidents 
s’aggravent  sans  interruption,  soit  jusqu’à  la  mort,  soit  jusqu  au  moment 
où  une  débâcle  définitive  est  obtenue.  Parfois  cependant  il  n’en  est  pas 
ainsi  : après  des  symptômes  graves,  le  cours  des  matières  semble  se  ré- 
tablir, il  y a des  évacuations  abondantes,  tout  est  au  mieux  pendant  quel- 
ques jours;  puis  l’occlusion  se  prononce  de  nouveau,  et  ces  alternatives 
peuvent  se  reproduire  deux  ou  trois  fois,  pour  aboutir  enfin,  soit  à une 
guérison  réelle,  soit  à la  mort.  Dans  ces  conditions,  la  durée  totale  de 
la  maladie  peut  comprendre  trois  ou  quatre  semaines,  ainsi  que  je  l’ai  vu 
chez  un  homme  dont  l’occlusion  était  produite  par  une  bride  péiitonéale, 
mais  le  plus  souvent  la  durée  est  de  six  à dix  jours;  par  exception,  la 
maladie  peut  tuer  en  deux  ou  trois  jours.  La  mort,  dans  ce  cas,  n est  pas 
le  fait  du  collapsus,  elle  résulte  d’une  péritonite  très-précoce. 

La  terminaison  par  la  guérison  peut  encore  être  espérée  après  des 
vomissements  fécaloïdes  : elle  est  annoncée  par  des  émissions  de  gaz  bien- 
tôt suivies  d’évacuations  qui  expulsent  une  quantité  vraiment  surprenante 
de  matières  liquides  et  demi-solides;  le  soulagement  est  instantané,  et 
si  l’occlusion  n’a  pas  été  causée  par  quelque  lésion  grave  de  1 intestin,  la 
convalescence  est  très-rapide.  Mais  les  récidives  sont  faciles,  l’alimentation 
et  les  fonctions  intestinales  exigent  dès  lors  une  surveillance  attentive. 
Dans  d’autres  cas,  la  guérison  est  obtenue  au  prix  d’une  infirmité  tempo- 
raire ou  définitive,  c’est-à-dire  par  une  fistule  stercorale  ou  un  anus  con- 
tre nature,  spontanément  formés  d’après  le  mécanisme  qui  a été  indique 
plus  haut.  — La  mort  est  la  terminaison  de  beaucoup  la  plus  frequente; 
elle  est  causée  par  le  collapsus  et  Yasphyxie,  ou  bien  par  une  péritonite 
(avec  ou  sans  perforation)  dont  l’invasion  est  annoncée  par  le  redouble- 
ment des  douleurs,  et  une  fièvre  plus  ou  moins  intense. 

Le  pronostic  est  des  plus  redoutables  : l’occlusion  par  tumeur  sterco- 
rale est  celle  qui  offre  le  plus  de  chances  de  guérison,  l’ invagination  vient 
ensuite;  en  toute  condition,  le  développement  de  la  péritonite  aggrave 
considérablement  la  situation;  elle  tue  par  elle-même,  et  e e est  une 
contre-indication  à l’opération  qui  pourrait  sauver  le  malade. 


Fio.39.  Ktransilomcnl  inleene. 
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Homme  de  32  ans. 


.Bd.  40.  Péritonite  aioiic_ Femme  (le  18  ans. 
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DIAGNOSTIC. 


. L’exploration  attentive  des  anneaux  herniaires,  y compris  les  plus 
insolites  (hernie  obturatrice),  l’exploration  du  rectum,  sont  de  rigueur 
chez  tout  malade  qui  présente  les  symptômes  de  l’arrêt  du  cours  des  ma- 
tières; si  ces  examens  donnent  des  résultats  négatifs,  c’est  alors  seule- 
ment qu’on  doit  admettre  une  occlusion  intra-abdominale.  L’omission  de 
ces  précautions  produit  de  fatales  erreurs. 

La  constipation  prolongée,  qui  est  souvent  le  premier  degré  de  la 
maladie,  diffère  de  l’occlusion  confirmée  par  l’absence  de  douleurs  aiguës 
et  de  vomissements  ; en  outre,  l’émission  des  gaz  est  toujours  possible.  — 
La  péritonite  est  distinguée  par  la  fièvre,  par  la  vivacité  et  la  généralisa- 
tion des  douleurs,  par  la  précocité  des  vomissements  purement  bilieux;  il 
est  extrêmement  rare,  d’ailleurs,  que  la  constipation  soit  absolue  (voy. 
comparativement  les  fig.  39  et  40). 

On  nie  généralement  aujourd  hui  la  réalité  de  la  maladie  que  les  anciens 
ont  décrite  sous  le  nom  d’iléus  nerveux,  passion  iliaque  vraie  (Sydenham)  ; 
ils  entendaient  par  là  un  état  morbide  caractérisé  par  la  plupart  des  acci- 
dents de  l’occlusion  intestinale,  y compris  les  vomissements  stercoraux, 
mais  sans  obstacle  mécanique  au  cours  des  matières  ; un  spasme  ou  la  con- 
traction antipéristaltique  de  l’intestin  était  pour  eux  la  cause  de  ces  phé- 
nomènes. Je  ne  discuterai  pas  les  observations  peu  précises  de  nos  devan- 
ciers, je  me  bornerai  à dire  ce  que  j’ai  vu.  En  1867,  je  reçus  dans  mon 
service,  à 1 hôpital  Saint-Antoine,  une  jeune  femme  atteinte  d’hystérie 
convulsive;  au  bout  d’une  quinzaine  de  jours,  cette  malade  fut  prise  de 
constipation  complète,  et  sans  météorisme  notable  elle  se  mit  à vomir 
des  matières  stercorales,  non  pas  les  matières  fécaloïdes  de  l’occlusion 
ordinaire,  mais  de  véritables  excréments  condensés,  solides,  cylindriques 
de  couleur  brune,  d’odeur  normale  : il  suffisait  d’un  coup  d’œil  pour  être 
certain  qu’ils  provenaient  du  gros  intestin.  Connaissant  l’esprit  de  super- 
c lerie  des  hystériques,  sachant  d’autre  part  que  la  physiologie  n’admet 
Pas  le  renversement  de  la  valvule  de  Bauhin,  j’établis  autour'  de  la  ma- 
ade  une  surveillance  occulte  ; mais  il  fallut  se  rendre  à l’évidence,  d’au- 

. mif  llx  fIue  troisième  ou  le  quatrième  jour,  un  de  ces  vomissements 

à rpii6'1  ,.eVant  nous’  le  matin  à la  visite  : les  matières  étaient  semblables 
a celles  des  jours  précédents,  c’étaient  des  excréments  purs,  et  pour  tout 

î‘rp  e"  «’«**  une  défécation  par  la  bouche  Je  m'aidais  à 

voir  survenir  l état  grave  de  l’occlusion  intestinale,  il  n'en  fut  rL„  ces 

■jrrLynr,  "ne  fois’ deux  fois  au  i>ius  en  ™*H«atre 

Z t satisfeisan  • Cil  8 Ta8CI'  qu'  lcs  suiïait’  <ie  la  malade 
satisfaisant,  elle  mangeait  comme  d’habitude,  les  digestions  étaient 
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bonnes,  et  pendant  la  durée  de  cette  singulière  attaque  elle  n’eut  pas 
un  seul  accès  convulsif.  Le  huitième  jour  mit  fin  à celle  défécation  buc- 
cale; les  matières  reprirent  leur  cours  naturel.  Dix  jours  plus  tard,  cette 
femme  est  prise  de  fièvre  typhoïde  grave,  elle  succombe  dans  le  troi- 
sième septénaire,  et  à l’autopsie  nous  trouvons  les  lésions  ordinaires  du 
typhus  abdominal,  mais  rien,  absolument  rien  qui  puisse  expliquer  le 
renversement  du  cours  des  matières.  La  valvule  iléo-cæcale  avait  ses  di- 
mensions et  sa  disposition  ordinaires. 

De  ce  fait,  qui  a été  observé  avec  la  plus  scrupuleuse  attention  tant  par . 
moi  que  par  le  docteur  Dieulafoy,  alors  mon  interne,  découlent  les  con- 
séquences suivantes  : l’iléus  nerveux,  l’occlusion  par  spasme  intestinal 
est  une  réalité.  — En  l’état  pathologique,  la  valvule  de  Bauhin  peut  être 
forcée,  et  l’on  peut  observer  des  vomissements  stercoraux,  une  véritable 
défécation  buccale.  — La  contraction  antipéristaltique  de  l’intestin  est 
démontrée,  et  il  est  établi  en  outre  qu’elle  est  assez  puissante  pour  pro- 
voquer le  rejet  des  matières  par  les  voies  supérieures.  Ce  fait  peut  ainsi 
mettre  fin  aux  controverses  sans  nombre  auxquelles  a donné  lieu  le  méca- 
nisme des  vomissements  fécaloïdes  dans  l’occlusion  mécanique. 

Je  n’ai  pas  observé  d’autre  cas  semblable  au  précédent;  mais  un  peu 
plus  tard  j’ai  vu  dans  mon  service,  à l’hôpital  Lariboisière,  une  femme 
très-nerveuse  qui  a présenté  pendant  plusieurs  jours  l’ensemble  des 
accidents  de  l’occlusion  commune,  avec  les  vomissements  fécaloïdes  or- 
dinaires; plusieurs  traitements  avaient  échoué,  et  déjà  l’opportunité 
de  l’intervention  chirurgicale  était  discutée,  lorsqu’une  médication  anti- 
spasmodique (belladone,  castoréum,  camphre)  rétablit  le  cours  des  ma- 
tières. 


Je  ne  crois  pas  que  l’occlusion  spasmodique  ait  été  observée  chez 
l’homme;  le  sexe  féminin,  le  tempérament  nerveux,  l’hystérie,  sont  des 
éléments  diagnostiques  de  premier  ordre  pour  distinguer  cette  variété 
extrêmement  rare;  on  peut  y ajouter  la  marche  plus  lente  des  accidents; 
le  développement  plus  tardif  des  symptômes  graves,  notamment  des  vo- 
missements fécaloïdes,  et  l’absence  de  toutes  les  conditions  pathogéniques 
qui  peuvent  amener  l’occlusion  commune. 

Le  diagnostic  de  l’occlusion  en  elle-même  n’est  pas  suffisant,  il  faut  re- 
chercher ensuite  le  siège  et  la  nature  de  1 obstacle. 

Le  siège  est  d’une  détermination  assez  facile.  Quand  l’obstacle  est  sur 


la  partie  moyenne  de  l’intestin  grêle,  le  ballonnement  du  ventre  n’est  pas 
général,  il  occupe  surtout  la  région  ombilicale,  hypogastrique  et  épigas- 
trique, et  la  saillie  des  portions  moyennes  contraste  avec  la  dépression 
qu’on  observe  dans  les  fosses  iliaques,  et  sur  le  trajet  du  côlon  ascendant 
et  descendant  (Laugier).  Si  c’est  la  fin  de  l iléon  qui  est  intéressée,  le 
météorisme  est  plus  général,  la  saillie  du  ventre  plus  forte  et  plus  globu- 
leuse, mais  les  dépressions  coliques  persistent.  Il  n’y  a pas  de  signe  dilfé- 
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rcntiel  entre  l’occlusion  de  la  dernière  partie  de  l’iléon  et  celle  du  com- 
mencement du  côlon;  mais  lorsque  l’obstacle  siège  sur  le  côlon  descendant 
ou  sur  l’S  iliaque,  le  météorisme  est  complet,  et  le  ballonnement  médian 
est  comme  encadré  par  de  gros  cylindres  tympaniques  que  forment  les 
côlons  distendus.  Ce  caractère  est  de  grande  valeur;  malheureusement  il 
manque  lorsque  le  météorisme,  arrivant  au  maximum,  produit  un  ballon- 
nement tout  à fait  uniforme.  Le  cas  est  fréquent;  mais  alors  en  raison 
même  du  développement  excessif  du  ventre,  on  peut  admettre  que  l’ob- 
stacle siège  assez  bas  sur  le  gros  intestin  : Y exploration  du  rectum  et  du 
vagin,  qui  ne  doit  jamais  être  omise,  fournit  souvent,  dans  ces  conditions 
des  renseignements  précis.  - Lorsque  le  ballonnement  ne  rend  pas  la 
palpation  impossible,  et  qu’on  trouve  une  tumeur  dans  l’une  des  fosses 
iliaques  ou  sur  le  trajet  des  côlons,  le  siège  de  l’occlusion  sur  le  gros 
intestin  est  par  cela  même  certain.  — La  quantité  de  liquide  qu’on  peut 
introduire  par  les  injections  anales,  le  développement  précoce  ou  tardif 
c es  vomissements,  doivent  aussi  être  pris  en  considération  ; enfin,  la  quan- 
tité de  urine  peut  avoir  une  certaine  importance  en  ce  sens  qu’elle 
est  d autant  moindre  que  l’obstacle  siège  plus  haut,  par  suite  de  la 
( immuhon  de  1 absorption.  Ce  signe,  auquel  les  médecins  anglais  atta- 
che„  une  valeur  positive,  m’a  trompé  une  fois;  l’obstacle  siégeait  sur 
‘es  de™'ers  cent.melres  de  l’iléon,  et  la  sécrétion  urinaire  avait  été 
cependant  considérablement  diminuée.  En  l’absence  de  tumeur  il  ,,'v 
pas  ( e signe  certain  pour  reconnaître  le  rapport  de  l'occlusion  avec  1a 
paroi  abdominale;  mais  le  siège  du  maximum  de  la  douleur  fournit  a 

lion  ddr!1rg!!alereS0mPl'On  ‘'l"  "e  <i0i‘ l>aSélre  nég,igée  en  cas  d'inl'™n- 

fou  ait  constaté  che/luT.I  prltteXe  f ““.T  d'Mdusi°"  « 

l’exploration  v2,\e ! !'  ’ 'T*  le  déveloPPe™nt  du  météorisme 

du  rectum.  Deux  fois  déi^'ra^v^rïl  ^eveler  1,existenee  d’une  compressioa 
ainsi  une  occlusion  qufan^Uénnr^,-'1  T*  de.rUlérus  P™d«n*e 

toui  à fait  brusque  n’appartient  qu\à  l’étranX'°U  ^ \irurglcale-  ~~  Le  début 
et  rarement  à l’invagination;  souvent  a orscWa & l01'Sl0n  (volvuIus), 
ou  ci  la  suite  d’un  mouvement  d’une  se™  ^ î UI1  repas  trop  copieux 

les  accidents;  dans  les  rétrécis  m l ’T  ^PP^issent 

-ns,  le  début  est  ^ compres- 

jaccoud.  _ Path.  int.,  5«  édit'  occlusion  confirmée  sont 

n.  — 18 
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précédés  d’une  période  souvent  fort  longue,  que  caractérisent  des  consti- 
pations prolongées  suivies  de  diarrhée  abondante  (débâcle).  La  marche 
est  plus  rapide,  la  péritonite  secondaire  plus  précoce  dans  l’étranglement 
et  le  volvulus  que  dans  toute  autre  circonstance;  la  douleur  initiale  est 
également  plus  vive,  plus  déchirante.  Dans  ces  mêmes  conditions,  le  ma- 
lade est  frappé  dans  un  état  de  santé  florissant;  il  est  souvent  cachectique 
et  émacié  (tuberculose,  cancer)  dans  le  rétrécissement  et  la  compression. 

Enfin  l’ invagination  est  spécialement  caractérisée  par  une  tumeur  ab- 
dominale cylindrique  en  forme  de  boudin,  siégeant  d’ordinaire  sur  le 
trajet  du  gros  intestin;  quand  cette  tumeur  occupe  la  fosse  iliaque  gau- 
che, elle  coïncide  parfois  avec  une  dépression  notable  de  la  région  iliaque 
et  du  flanc  droit  (Dance);  cet  ensemble  de  signes  appartient  à l’ invagina- 
tion complexe  de  l’iléon  et  du  côlon  ascendant  dans  le  côlon  descendant. 
L’invagination  est  en  outre  distinguée  par  la  lenteur  de  la  marche,  par 
les  rémissions  assez  fréquentes,  par  les  selles  sanguinolentes  ou  san- 
glantes avec  ténesme;  le  toucher  rectal  fait  assez  souvent  constater  une 
tumeur  molle  formée  en  dedans  de  l’intestin  par  les  parties  invag.nees  : 
cette  tumeur  apparaît  quelquefois  à 1 anus,  et  1 on  voit  que  sa  sui  ace 
est  formée  par  la  muqueuse  intestinale.  Le  ballonnement  du  ventre 
est  peu  considérable;  les  vomissements  sont  surtout  bilieux,  rarement 
fécalo'ides,  et  dans  quelques  cas  on  retrouve  dans  les  “lies  des  lam- 
beaux d’intestin  résultant  de  l'élimination  apres  nécrosé  des  paiües  m- 
vaginées. 


traitement. 

Les  occlusions  à début  lent  qui  sont  précédées  de  phases  alternatives 
de  consSion  opiniâtre  et  de  diarrhée,  doivent  être  combattues  pari 
miraalifs  et  les  irrigations  intestinales  : les  purgatifs  seront  choisis  par  i 
cëufqui  provoquent  une  transsudation  séreuse  abondante,  afin  de  h,  - 
riser  la  dissociation  des  fèces  condensées  ; on  donnera  donc  les  sels 
1res  l'huile  de  croton  ou  le  calomel.  Avant  de  pratiquer  1 injection  an  le, 
on  doit  explorer  le  rectum;  souvent  un  boudin  fecal  obturateur  es  > | 

?"  Iu  d0L  et  dans  cette  condition  il  faut  procéder  au  curage  direct  de 

1 intestin,  smis  insister  sur  des  purgatifs  don.  impuissance^  ce,  »,,  . 
Si  le  rectum  est  libre,  on  a recours  a 1 irrigation,  qui  '«  doit  pas 
donnée  avec  les  instruments  ordinaires;  ,1  faut  mtro, ",re  ^ 

en  pénétrant  aussi  haut  que  possible,  une  grosse  sonde  d g»« 'P' 
et  lancer  l'eau  au  moyen  d'un  irrigateur  de  fort  «hta.ta* ^ 
j'ai  plusieurs  fois  employé  avec  succès  les  appareils  a «au  gaze 
Seltz)  Ces  irrigations  doivent  être  répétées  trois  fois,  quatie  ■ J 
pendant  plusieurs  jours  de  suite,  surtout  si  elles  ramènent  des  fragments 
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de  matières  durcies.  Celte  méthode  de  traitement  n’est  pas  seulement 
applicable  à l’occlusion  par  obstruction,  elle  l’est  aussi  aux  compressions 
et  aux  rétrécissements;  l’indication  n’est  plus  de  dissocier  et  d’expulser 
une  masse  encombrante,  il  s’agit  d’augmenter  la  contractilité  intestinale 
afin  qu’elle  puisse  vaincre  l’obstacle  : les  purgatifs  employés  concurrem- 
ment avec  la  belladone,  et  les  lavements  salins  (ou  purgatifs)  répondent 
à celte  indication.  Il  est  extrêmement  important,  dans  ce  cas,  de  res- 
treindre autant  que  possible  la  distension  gazeuse  du  bout  supérieur;  car 
pour  peu  qu’elle  soit  considérable,  elle  paralyse  les  fibres  musculaires  et 
agit  dans  le  même  sens  que  l’obstacle.  Le  meilleur  moyen  de  remplir  le 
but  est  l 'application  permanente  de  la  glace  sur  le  ventre  : la  formation  des 
gaz  est  diminuée,  ceux  qui  se  développent  sont  condensés,  et  le  froid  est 
en  outre  un  excitant  de  la  contractilité  de  l’intestin;  de  plus,  il  prévient 
la  fluxion  et  la  turgescence  des  tissus  au  niveau  de  l’occlusion,  avantage 
précieux  qui  empêche  ou  tout  au  moins  retarde  la  péritonite  et  la  gan- 
grené secondaires.  L 'ingestion  de  fragments  de  glace  est  un  complément 
utile,  et  je  recommande  vivement  cette  méthode  à laquelle  j’ai  dû  de  très 
bons  résultats. 

Elle  est  la  seule  rationnelle  dans  les  occlusions  que  leur  début  brusque 
permet  de  rapporter  à l’étranglement  ou  à la  torsion  ; si  l’on  voit  le  malade 
tout  a fait  au  début,  on  peut  tenter  un  purgatif  et  un  lavement  excitant  dans 
1 espérance  que  l’intestin,  non  encore  fixé  par  des  adhérences,  sera  ra- 
mène, par  les  contractions  suscitées,  dans  une  position  normale;  mais  s’il 
s est  écoulé  trente-six  ou  quarante-huit  heures  depuis  le  début  de  l’iléus 
cette  pratique  est  inutile,  et  elle  peut  être  dangereuse  en  exagérant  h 
. uat, , vicieuse  de  l'anse  incarcérée.  Le  froid,  en  revanche  far  rlc- 

matioTêî  h"  ? T“’  eS‘  éminemment  W»  à P^enir  n„flara- 

pn'r^lifs  mi  nw*  1 l'SSU  °"  peUt  1 adioindre  les  lavements 

galds,  qui  n ont  pas  les  inconvénients  des  évacuants  pris  par  la  bouche  • 
llS  agISSent>  en  ^et,  sur  le  bout  inférieur,  les  mouvements ^ qu’dsTn^ rn 
voquent  peuvent  dégager  par  traction  l’intestin  emprisonné  et  en  tou  cas 
I,s  ne  peuvent  nuire  parce  qu’ils  ne  peuvent  exagérer  l’étranglement 

tesfinale  r " reC°Unr  à Vélectricité  P°ur  exciter  la  contractilité  in- 

Pau, re  dans  LLuc:ë  lr^2^^"pW!.df"s  k™étum> 


ne  soit  pas  trop  considérable1  sinon  oi/*"0  dls.tension  du  bout  supérieur 
l’obstacle,  déchirer  l’intestin  Mais  daniT^  &U  lieu  de  surmonter 
l'électrisation,  selon  "“”ls  “les  ,„rsi„„s, 

inférieur;  je  place  un  pile  da„  6 e,  , qUe  Possii»'«  «'»  Wut 
caslrhrne  ; ,P  ° «dura,  l’autre  sur  la  région  hypo 


S-istnque,  et  s,  je  ne  réussis  pas,  je  suis 


sur  au  moins  de  ne  pas  nuire. 
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Il  iT est  pas  rare,  surtout  lorsqu’on  a négligé  les  applications  de  glace, 
que  le  météorisme  rende  l’asphyxie  imminente;  de  plus,  dès  qu’il  est  un 
peu  considérable,  il  augmente  la  constriction  de  1 intestin  au  niveau  de 
l’occlusion  : il  y a là  une  indication  précise  que  l’on  peut  remplir  sans 
danger  en  pratiquant  sur  les  anses  intestinales  dilatées  des  ponctions 
capillaires  qui  donnent  issue  à une  certaine  quantité  de  gaz.  Ce  n est  la 
qu’un  palliatif,  mais  quelquefois  cette  élimination  est  le  signal  d’une 
débâcle  salutaire. 

L’invagination  étant  le  plus  souvent  descendante,  il  convient  de 
s’abstenir  des  purgatifs  et  de  tous  les  moyens  qui  excitent  la  contrac- 
tilité; ils  n’auraient  d’autre  effet  que  d’accroître  l’intussusception.  Les 
irrigations  à l’eau  tiède,  les  applications  de  glace  pour  prévenir  l’inflam- 
mation, sont  la  base  de  la  médication;  si  le  cylindre  est  accessible  par 
l’exploration  rectale,  on  en  tentera  la  réduction  directe. 

Dans  les  cas  rares  où  l’on  peut  admettre  un  élément  spasmodique,  le 
chloroforme , le  camphre,  sont  réellement  utiles,  et  le  classique  lavement 
de  tabac  répond  alors  à une  indication  rationnelle. 

Quelle  que  soit  la  médication,  il  est  bon  de  soutenir  les  forces  du  ma- 
lade avec  du  vin,  du  bouillon  glacé,  et,  après  la  guérison,  le  régime  doit 
être  pendant  un  certain  temps  exclusivement  composé  d’œufs,  de  bouillies 
nutritives  et  de  viande  dépouillée  d’aponévrose; la  mixture  de  viande  crue 
et  d'œufs  brouillés  que  j’ai  recommandée  précédemment  est  extrêmement 

utile.  ...  . , , 

Si,  malgré  un  traitement  conforme  à des  indications  bien  posées,  les 

accidents  persistent,  si  l’état  général  grave  apparaît,  l’intervention  chirur- 
gicale est  la  ressource  suprême,  et  l’on  ne  doit  pas  oublier  que  les  chances 
de  succès  sont  en  raison  directe  de  la  précocité  de  l’opération. 
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tuberculose  intestinale  et  mésentérique. 


La  tuberculose  intestinal® 

qu 'expression  secondaire  d une 


(1)  est  extrêmement  fréquente  en  tant 
tuberculose  généralisée  ou  pulmonaire; 


m I nuis  ROKITANSKY,  FÔRSTER,  LEBERT,  loC.  Clt. 

1 ' J ■ ’ . , ..  . t vtpçtin  Bednar.  Kranliheiten  der 

Monneret  et  Feeury,  Compend.  de  med.,  ait.  Intes  . 

. r , w.  n ,orn  lîiiiiETct  Barthez,  Traite  des  maladies  des  enfants.  îan., 

Neugeborenen.  Wien,  1850.—  hiu.iei  ci  ’ plénum  und 

1^54..  _ rintel,  Ein  Fait  von  Darmtuberculose  mit  Peifora  i< 

Cæcum  in  Cavum  peritonœi  ( Berlin . klin.  Wochemchr.,  ISO/  ). 

Ùvék,  De  l’cxislence  Je  l'entérite  M.  mUpenimte  de  le  tuberculmli on  pulmo 

naïve  ( Montpellier  mêd.,  1873;. 


TUBERCULOSE  INTESTINALE  ET  MÉSENTÉRIQUE.  277 


elle  est  très-rare  comme  maladie  primitive,  et  n’est  observée  avec  ce 
caractère  que  chez  les  enfants. 

Le  siège  le  plus  ordinaire  de  la  lésion  est  l’iléum  ; parfois  elle  occupe 
en  même  temps  le  gros  intestin,  mais  elle  s’étend  rarement  vers  le  jé- 
junum et  le  duodénum.  Les  granulations  peuvent  prendre  naissance  dans 
la  muqueuse  et  dans  le  tissu  sous-muqueux;  mais  l’origine  la  plus  com- 
mune est  dans  les  glandes  solitaires  et  dans  celles  de  Peyer.  Suivant  que 
l’évolution  est  plus  ou  moins  avancée,  on  trouve  des  granulations  isolées 
et  grises,  des  noyaux  confluents  et  caséeux,  des  masses  en  fonte  purulente 
ou  des  ulcérations;  celles-ci  résultent  de  l’élimination  des  liquides  à 
travers  la  muqueuse  rompue.  Elles  sont  rondes,  en  cratères  et  de  petite 
étendue,  c’est  l 'ulcère  tuberculeux  primitif;  il  s’agrandit  par  le  ramol- 
lissement des  tubercules  qui  infiltrent  les  bords,  ou  bien  par  la  fusion  de 
plusieurs  solutions  de  continuité  voisines,  et  produit  ainsi  l 'ulcère  tuber- 
culeux secondaire  (Rokitansky).  Ces  ulcérations  ont  une  figure  irrégulière, 
des  bords  tuméfiés  ; le  fond  est  formé  par  le  tissu  sous-muqueux  induré 
et  épaissi;  elles  ont  assez  souvent  dans  leur  ensemble  une  disposition 
circulaire  concentrique  au  cylindre  intestinal.  Lorsque  l’infiltration  tuber- 
culeuse occupe  les  couches  sous-jacentes  à la  muqueuse,  elle  peut  les 
détruire  graduellement  et  amener  la  perforation ; mais  celle-ci  donne 
rarement  lieu  à 1 épanchement  péritonéal,  parce  qu’à  mesure  que  la  lésion 
gagne  vers  la  séreuse,  une  péritonite  limitée  à marche  lente  se  développe 
par  contiguïté.  Cette  inflammation,  que  caractérisent  la  rougeur,  la  tumé- 
faction et  l’exsudation  fibrineuse  ou  fibrino-tuberculeuse,  correspond 
exactement  aux  ulcérations  de  l’intestin,  et  les  adhérences  qui  la  circon- 
scrivent limitent  l’épanchement,  si  la  perforation  est  produite.  Dans 
quelques  cas,  l’adhérence  a lieu  entre  deux  anses  intestinales,  et,  quand 
la  destruction  des  parois  accolées  est  complète,  une  communication  anor- 
male est  établie.  Les  ulcérations  tuberculeuses  sont  assez  souvent  la 
source  d hémorrhagies  plus  ou  moins  abondantes,  et,  en  raison  des  cou- 
dions dans  lesquelles  elles  se  développent,  elles  guérissent  très-rare- 
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non-seulement  la  granulose  vraie  des  ganglions  du  mésentère,  mais  aussi 
la  simple  caséification  des  produits  de  1 inflammation  chronique,  si  sou- 
vent liée  à la  scrofule.  Granuleuse  ou  non,  1 adenite  mesenterique  est 
parfois  primitive  chez  les  enfants,  mais  elle  est  le  plus  souvent  consécu- 
tive cà  la  tuberculose  intestinale. 

Les  lésions  consistent  dans  l’augmentation  de  volume  des  ganglions, 
qui  peuvent  acquérir  les  dimensions  d’un  œuf  de  poule;  le  processus  fon- 
damental est  l’hyperplasie  des  éléments  cellulaires  avec  transformation 
caséeuse.  Dans  certains  cas,  on  trouve,  dans  la  masse,  des  tubercules  giis 
isolés  ou  conglomérés;  mais  souvent,  notamment  chez  les  scrofuleux, 
toute  la  tumeur  est  constituée  par  la  caséification  simple,  sans  granula- 
tions reconnaissables,  et  l’altération  peut  guérir  par  crétification.  La  tuber- 
culose des  ganglions  peut  aboutir  cà  la  fonte  purulente,  avec  irruption 
du  pus  dans  le  péritoine  ou  dans  l’intestin;  cette  évolution  est  assez  rare, 
mais  elle  n’est  pas  contestable. 

La  tuberculose  intestinale  et  mésentérique  coïncide  assez  fréquemment 


avec  celle  du  péritoine  (1). 

Les  symptômes  de  la  tuberculose  intestinale  peuvent  être  nuis  lors- 
qu’il n’existe  que  des  granulations  ou  quelques  ulcérations  peu  étendues 
dans  l’intestin  grêle.  Dans  d’autres  circonstances,  les  phénomènes  consis- 
tent simplement  en  coliques  plus  ou  moins  fréquentes,  qui  ne  sont  meme 
nas  toujours  accompagnées  de  diarrhée,  et  si  les  lésions  pulmonaires  ne 
sont  pas  encore  appréciables,  la  signification  de  ces  légers  symptômes  es 
forcément  méconnue.  Dans  la  majorité  des  cas,  les  phenomenes  son 
plus  accusés;  ce  sont  ceux  d’un  catarrhe  intestinal  développe  sans  cause 
occasionnelle  appréciable,  persistant  en  dépit  de  tout  traitement,  etaccom- 
pagné  d’un  amaigrissement  rapide.  Les  évacuations  dianheiques, 

TolXe  varie  de  trois  à six  ou  huit  par  jour,  sont  tout  à fa.t  semblables 
à celles  du  catarrhe  simple,  à moins  que  les  ulcérations  ne  so.en  assez 
avancées  pour  produire  des  érosions  vasculaires  et  des  selles  sanglantes. 
Abstraction  faite  de  cette  circonstance,  le  diagnostic  est  tres-d.f  ici  e,  la 
question  est  celle-ci  : Comment  distinguer  la  tuberculose  intestinale  du  ca- 
tarrhe simple,  qui  est  si  fréquent  dans  le  cours  de  la  tuberculose  pulmonair  . 
Les  éléments  de  jugement  sont  peu  précis  au  début,  pour  mieux  dire  ils  soi 
“ ntsl  que  lorsque  la  maladie  dure  depuis  un  certain  temps  qu  on 
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peut  saisir  quelques  nuances  symptomatiques.  Les  douleurs  sont  plus 
marquées  dans  la  tuberculose  que  dans  la  diarrhée  colliquative  simple, 
où  elles  sont  fréquemment  nulles  ; le  ventre  est  souvent  sensible  à la  pres- 
sion, surtout  dans  la  région  iléo-cæcale,  siège  de  prédilection  des  tuber- 
cules et  des  ulcérations;  les  évacuations  sont  ordinairement  accompa- 
gnées de  phénomènes  dysentériformes  (ténesme,  épreintes),  qui  manquent 
totalement  dans  le  catarrhe  simple;  enfin  les  poussées  aiguës  de  périto- 
nite limitée  appartiennent  exclusivement  à la  tuberculose.  Une  fois  que 
celle-ci  a déterminé  ces  inflammations  de  la  séreuse,  il  n’est  pas  rare  que 
la  diarrhée  cesse;  la  tunique  musculaire  de  l’intestin  est  détruite  ou  para- 
lysée, et  les  matières  s’accumulent  dans  la  région  malade,  jusqu’à  ce  que 
l’irritation  résultant  de  cette  stase  amène  une  débâcle  qui  est  souvent  fort 
douloureuse.  — La  tuberculose  intestinale  hâte  le  dépérissement  des 
phthisiques,  et  c’est  principalement  dans  ces  conditions  qu’on  voit  surve- 
nir les  hydropisies  cachectiques. 


La  tuberculose  mésentérique  a usurpé  une  trop  grande  place  dans  la 
pathologie  de  l’enfance;  longtemps  on  a cru  qu’elle  était  la  cause  princi- 
pale, sinon  unique,  du  marasme  infantile  (tabes  mesaraïca),  et  l’on  avait 
même  découvert  la  raison  de  ce  fait  dans  l’imperméabilité  des  glandes 
malades  pour  le  chyle.  Ces  assertions  ne  sont  pas  acceptables.  La  tuber- 
culose mésentérique  n’amène  la  consomption  et  la  fièvre  hectique  que  lors- 
qu’elle coïncide  avec  d’autres  déterminations  tuberculeuses,  soit  dans  le 
poumon,  soit  dans  1 intestin,  et  les  injections  des  ganglions  ont  fait  jus- 
tice de  leur  prétendue  imperméabilité.  Si  l’on  tient  compte  de  ces  don- 
nées, si  1 on  fait  en  outre  la  part  de  la  péritonite  chronique,  il  devient 
évident  que  l’adénite  mésentérique  n’a  qu’un  symptôme  propre  : c’est 
l’existence  de  tumeurs  profondes,  isolées  et  arrondies,  dans  la  cavité  ab- 
dominale; or,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  elles  ne  sont  pas  appré- 
ciables parce  que  les  ganglions  ne  sont  pas  assez  développés,  ou  parce 
que  le  météorisme  s’oppose  à une  palpation  méthodique.  Ces  tumeurs, 
qu  il  faut  avoir  soin  de  ne  pas  confondre  avec  des  scybales  ou  avec  le 
cancer  abdominal,  déterminent  souvent  l’œdème  des  membres  inférieurs 
et  du  scrotum  par  compression  de  la  veine  cave  ascendante;  le  même 
phenomene  peut  être  produit  alors  que  les  ganglions  ne  sont  pas  percep- 
tibles a la  main,  j’en  ai  rapporté  un  exemple  très-net  (1). 

Le  traitement  de  la  tuberculose  intestinale  ne  peut  être  que  palliatif* 
mais  c est  quelque  chose  cependant  que  de  restreindre  la  diarrhée  alors 
que  1 organisme  subit  tant  d’autres  spoliations.  Les  astringents  et  les  opia- 
ces  es  vésicatoires  ou  les  applications  de  teinture  d’iode  sur  le  ventre 
sont  les  me, lleurs  moyens  d'atteindre  le  but;  l'alimentation  par  la  viande 
rend  ,c,  d importants  services.  - L'adénite  mésentérique  liée  à la 
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tuberculose  sera  traitée  de  la  même  manière;  celle  qui  dépend  de  la  scro- 
fule sera  combattue  par  l’huile  de  foie  de  morue,  l’iodure  de  fer,  les  bains 
toniques,  et  avant  tout  par  une  bonne  alimentation  et  le  séjour  à la 
campagne. 


CHAPITRE  VII. 

CANCER. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Beaucoup  plus  rare  que  celui  de  l’estomac,  le  cancer  de  l’intestin  (1) 
est  primitif,  c’est-à-dire  qu’il  affecte  d'emblée  les  tuniques  intestinales, 
ou  secondaire,  c’est-à-dire  consécutif  à l’altération  des  organes  voisins 
(glandes  lymphatiques,  péritoine,  foie,  utérus,  etc.);  cette  forme  est  la 
moins  fréquente.  L’étiologie  n’est  pas  mieux  élucidée  que  celle  du  cancer 
gastrique. 


(1)  Les  Dictionnaires,  le  Compendium  de  médecine.  — Naumann,  Copland,  loc.  cil. 

Chanut,  Du  cancer  de  l’intestin,  thèse  de  Paris,  1842.  — Rokitansky,  (Ester.  Jahrb., 
XViII.—  Dittrich,  Ueber  Krebsablagerungen  ( Prajer  Viertelj.,  XIX).  — Lebert,  Traité 
pratique  des  maladies  cancéreuses.  Paris,  1851.  — Kôhler,  Die  Krebs  und  Scheinkrebs- 
krankheiten.  Stuttgart,  1853.  — Wunderlich,  loc.  cit.  — Fôrster,  Virchow’s  Archiv, 
XV.  — Bamberger,  loc,  cit.  — Pistor,  Carcinoma  ventriculi  medullare  mit  Ablagerung 
fester  rundlicher  Geschwûlste  in  das  linterhautbindegeiuebe  und  gleichzeitiger  colloider 
Degeneration  der  Leber  und  Nieren  ( Virchow’s  Archiv,  1864).  — Iîokitanski  , Beilrage 
zu  den  Erkrankungen  des  Wurmfortsatzes  ( Wien . med.  Presse,  1866).  Still,  Ame- 
rican Journ.  of  Med.  Sc.,  1866.  — Hayden,  Dublin  Journ.  of  Med.  Sc.,  1866.  — Fôrs- 
ter, Cooper,  A case  of  colloid  cancer  of  tlie  colon  (Med.  Times  and  Gaz.,  1567). 
Sayne,  Cancerous  disease  of  the  sigmoïd  flexure  ( New-York  Med.  Record,  1867).  — 
Cayley,  Cancerous  stricture  of  transverse  colon  ( Transact . of  the  Path.  Soc.,  1867, 
XVII).  — Curling,  Colloid  disease  of  the  loiver  end  of  the  colon  ( Eodem  loco).  Eisen- 
stein,  Wiener  allg.  med.  Zeitschr.,  1868.  — Tuckwell,  Remarks  on  villous  tumour  of 
the  rectum  (Brilish  Med.  Journ.,  1868). 

Birkett,  Cancer  of  the  sigmoïd  flexure  of  colon  causing  obstruction  of  the  bowels; 
cancer  in  the  liver  ( Trans . path.  Soc.,  1869).  - Williams,  Cancer  of  the  rectum  and 
liver,  etc.  ( Americ . Journ.  of  med.  Sc.,  1869).  - Simms,  Obstruction  of  the  bowels 
owing  lo  scirrhus  of  colon  ( The  Lancet,  1869).  - Hayden,  Scirrho-contracted  colon 
(Reports  of  the  Dublin  patli.  Soc.,  1869).  — Forster,  Two  cases  of  colloid  cancer  of 
the  large  intestine  (Gug’s  IIosp.  Rep.,  1869). 

Wagstaffe,  Specimen  of  ossifging  cancer  of  the  rectum  (Trans.  path.  Soc.,  1870).— 
Legedank,  Cancer  colloïde  du  rectum  (Presse  méd.  belge,  1871). 

Peter,  Rétrécissement  de  la  partie  inf.  de  l’intestin  ( Mouvement  méd.,  1873).  Mo 
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L’encéphaloïde  et  le  squirrhe  sont  les  variétés  les  plus  communes; 
cependant  on  peut  observer  le  cancer  aréolaire,  le  cancer  villeux,  et,  dans 
la  région  anale,  l’épithélioma.  — La  dégénérescence  peut  occuper  un 
point  quelconque  du  canal  ; mais  elle  est  beaucoup  plus  commune  dans 
le  gros  intestin,  où  elle  affecte  principalement  le  cæcum,  l’S  iliaque  et 
le  rectum.  Dans  l’intestin  grêle,  le  duodénum  est  plus  souvent  atteint  que 
lejéjunum  et  l’iléum;  mais  le  cancer  n’y  est  jamais  isolé,  il  coïncide  avec 
celui  de  l’estomac.  Le  cancer  de  l’intestin  est  rarement  solitaire;  d’autres 
organes  sont  altérés,  ou  bien  la  dégénérescence  occupe  plusieurs  seg- 
ments distincts  du  tube  intestinal;  dans  le  cancer  généralisé,  on  observe 
parfois  une  infiltration  cancéreuse  des  plaques  de  Peyer  (Rokitansky). 

Le  cancer  primitif  débute  par  le  tissu  sous-muqueux  et  les  éléments 
conjonctifs  de  la  muqueuse;  le  cancer  secondaire  atteint  d’abord  la  sé- 
reuse, unie  par  des  adhérences  h l’organe  primitivement  affecté.  Les  ca- 
ractères de  la  lésion,  les  modifications  qu’elle  produit  dans  le  calibre  du 
canal,  les  changements  qu’elle  éprouve  par  suite  de  l’ulcération,  la  possi- 
bilité des  perforations  ou  des  communications  anormales,  tout  cela  est 
commun  au  cancer  de  l’intestin  et  à celui  de  l’estomac,  et  je  renvoie  à la 
description  anatomique  de  ce  dernier.  Quand  la  mort  a lieu  avant  que 
l’ulcération  du  produit  morbide  ait  rétabli  la  perméabilité  du  conduit, 
le  bout  supérieur  est  dilaté  comme  dans  l’occlusion  intestinale,  et  le 
bout  inférieur  est  affaissé  en  collapsus.  Dans  quelques  cas,  la  déchirure 
de  intestin  au-dessus  du  rétrécissement  est  le  résultat  d’une  véritable 
rupture  par  distension,  et  non  point  l’effet  des  progrès  de  l’ulcération 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

Le  cancer  est  caractérisé,  entre  les  autres  maladies  chroniques  de  l’in- 
es  in,  par  les  accidents  du  rétrécissement  intestinal,  par  des  hémor- 
rmieb  par  la  cachexie  spèciale,  par  une  tumeur.  Tant  que  ces  phéno- 
mènes manquent,  la  maladie  ne  peut  être  que  présumée;  elle  donne  lieu 

loco,  1875.  ' 1 Lancet,  1875).  _ Southey,  Eodem 
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à des  douleurs  plus  ou  moins  fréquentes,  avec  maximum  en  un  point  li- 
mité; les  gardes-robes  sont  tout  à fait  irrégulières,  tantôt  de  fréquence  et 
de  consistance  normales,  tantôt  diarrhéiques  et  catarrhales,  tantôt  sup- 
primées pendant  plusieurs  jours;  celte  constipation  est  due  à la  peilc  de 
contractilité  de  l’intestin,  laquelle  précède  de  beaucoup  toute  modification 
notable  du  calibre.  Cette  période  indécise  peut  durer  plusieurs  mois; 
puis  le  cancer  commence  à se  caractériser  par  l’un  des  quatre  sym- 
ptômes distinctifs.  Le  plus  ordinairement  ce  sont  les  signes  de  sténose 
qui  apparaissent  les  premiers;  les  phases  de  constipation  deviennent  plus 
longues,  l’arrêt  des  matières  peut  être  assez  complet  pour  provoquer  des 
nausées  et  des  vomissements  alimentaires  et  bilieux;  le  ventre  se  méléo- 
rise;  bref,  l’occlusion  est  constituée.  Elle  peut  être  mortelle  dès  cette  pre- 
mière manifestation;  mais  en  général  elle  cède  à la  transsudation  catar- 
rhale; d’abondantes  selles  solides  et  liquides  ont  lieu;  les  matières  sont 
parfois  rubanées  et  comme  passées  à- la  filière.  Après  cette  débâcle,  le 
météorisme  tombe,  et  le  malade  éprouve  une  amélioration  plus  ou  moins 
durable.  Lorsque  ces  phases  alternatives  se  sont  reproduites  un  certain 
nombre  de  fois,  une  occlusion  définitive  peut  avoir  lieu,  et  le  patient  suc- 
combe sans  hémorrhagie,  sans  cachexie,  peut-être  même  sans  tumeur,  du 


fait  seul  de  la  sténose. 

Dans  d’autres  cas,  la  constipation  cesse,  et  elle  est  remplacée  par  une 
diarrhée  abondante,  séreuse  ou  muco-purulente.  Les  matières  sont  parfois 
sanguinolentes,  et,  dans  l’intervalle  des  selles,  il  peut  y avoir  des  évacua- 
tions de  sang  pur;  il  est  rouge  et  liquide,  si  la  lésion  occupe  le  rectum 
ou  la  partie  inférieure  du  côlon;  il  est  noir  et  coagulé  en  caillots  mous, 
ou  dissocié  en  poussière  noirâtre,  si  l’altération  siège  plus  haut  dans  1 in- 
testin Cette  modalité  nouvelle  correspond  à I’ulcéiution,  qui  fait  dispa- 
raître une  partie  du  néoplasme,  ouvre  les  vaisseaux  et  rétablit  la  perméa- 
bilité de  l’intestin.  Le  malade  tombe  dès  lors  dans  une  anémie  cachectique 
qui  résulte  des  pertes  de  sang,  de  la  diarrhée  colliquative  entretenue  par 
la  surface  ulcérée,  et  aussi  de  l’inanition;  car  l’appétit  et  les  fonctions 
digestives,  qui  ont  pu  persister  jusque-là  avec  un  certain  degre  d activité, 
sont  tout  à fait  compromis.  La  mort  peut  être  amenée  par  les  progrès  du 
dépérissement,  sans  qu’on  voie  survenir  la  teinte  jaune-pa.lle  carac  e- 
ristique  de  la  dyscrasie  cancéreuse;  les  téguments  sont  d une  pa  eur  i 
cire  les  veines  semblent  vides,  l’émaciation  arrive  au  marasme,  les  cxt.c 
mités  s’infiltrent,  et  le  patient  succombe  lentement  a 1 anéantissemen  c 
toutes  les  fonctions  organiques;  parfois  il  tombe  dans  le  coma  par  .u 
d’une  hydrocéphalie  ou  d’un  œdème  cérébral  cachectique^!  ai  >u un « 
cm  pie  très-net  de  ce  complcxus  morbide  chez  un  homme  affecte  de  cancer 
de  l’S  iliaque;  il  mourut  avec  la  teinte  propre  aux  chlorotiques,  sar s 

cune  suffusion  jaunâtre.  , né_ 

Dans  uue  autre  série  de  cas,  le  cancer  peut  être  reconnu  avant  la  pe 
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riode  d’ulcération  et  d’hémorrhagies,  avant  l’apparition  d’une  tumeur,  parce 
que  les  symptômes  intestinaux  vagues  de  la  phase  initiale  sont  rapidement 
accompagnés  d’un  amaigrissement  suspect,  delà  perte  des  forces  et  de  la 
teinte  jaune-paille. 

La  tumeur,  d’autant  plus  facilement  appréciable  que  l’amaigrissement 
est  plus  avancé,  occupe  l’une  des  fosses  iliaques  ou  bien  la  partie  moyenne 
de  la  région  hypogastrique;  c’est  là  que  tombent,  en  effet,  sous  l’influence 
de  la  pesanteur,  les  tumeurs  cancéreuses  non  adhérentes  du  côlon  trans- 
verse et  de  l’intestin  grêle.  Ce  n’est  guère  que  le  cancer  du  duodénum  qui 
reste  fixé  dans  la  région  sus-ombilicale.  Cette  tumeur  est  dure,  inégale, 
douloureuse  à la  pression,  et  plus  ou  moins  mobile,  selon  sa  situation  et 
les  adhérences;  quand  elle  siège  sur  l’aorte  ou  l’une  des  iliaques,  elle 
peut  être  soulevée  par  un  mouvement  communiqué,  en  masse,  qu’il  ne  faut 
pas  confondre  avec  la  pulsation  intrinsèque  et  ondulée  de  l’anévrysme. 
La  sonorité  est  toujours  diminuée  au  niveau  de  la  tumeur;  mais  les  ré- 
sultats de  la  percussion  varient  beaucoup,  suivant  l’épaississement  de  la 
paroi  intestinale  et  la  quantité  des  matières  fécales.  — Le  cancer  du  rectum, 
qui  est  caractérisé  par  des  douleurs  sacro-lombaires  et  des  phénomènes 
dysentériformes  très-pénibles,  est,  dans  bon  nombre  de  cas,  appréciable 
par  le  toucher. 

A l’exception  des  cas  où  une  occlusion  précoce  emporte  le  malade,  le 
cancer  de  l’intestin  a une  marche  lente,  une  durée  de  plusieurs  mois  ou 
même  d une  année.  La  mort  est  ordinairement  causée  par  le  rétrécisse- 
ment intestinal  ou  par  le  marasme,  ainsi  qu’il  a été  dit  plus  haut;  mais 
elle  peut  aussi  résulter  d une  péritonite  générale  avec  ou  sans  perforation. 
Loi  sque  la  mort  est  le  fait  de  la  cachexie,  on  observe  souvent  des  throm- 
boses dans  les  veines  crurales  ou  iliaques,  et  quand  le  caillot  remonte 
jusque  dans  la  veine  cave,  l’œdème  peut  occuper  les  deux  membres  in- 
férieurs et  le  scrotum. 


TRAITEMENT. 


La  médication,  purement  palliative,  doit  remplir  deux  indications  : res- 
reindre  autant  que  possible  la  quantité  des  matières  fécales,  combattre 
opiniâtrement  la  constipation,  afin  de  retarder  ou  de  prévenir  les  phéno- 
mènes d’occlusion.  Le  premier  résultat  est  obtenu  au  moyen  de  l’alimen- 
tation concentrée  par  la  viande  crue,  les  œufs,  le  lait;  le  second  est 
attein  au  moyen  de  l’usage  quotidien  d’un  purgatif  approprié.  Si  l’on  ne 
considérait  que  l’effet  immédiat,  on  donnerait  la  préférence  aux  sels  en 
raison  de  1 exosmose  séreuse  qu’ils  provoquent  ; mais  on  déterminerait 
ai  iblement  une  irritation  qu’il  importe  d’éviter.  L’huile  de  ricin  n’a 
pas  cet  inconvénient,  et  les  malades  s’habituent  assez  facilemeiU  à en 
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prendre  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours  une  cuillerée  à bouche. 
Les  hémorrhagies  seront  combattues  par  les  mêmes  moyens  que  celles  de 
l’estomac. 


CHAPITRE  VIII. 

HELMINTHIASIS.  — TRICHINOSE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Les  principaux  vers  ( helminthes ) qui  vivent  en  parasites  dans  l’intestin 
de  l’homme  sont  le  tænia,  le  bothriocéphale,  l’ascaride  lombricoïde, 
l’oxyure  vermiculaire  et  le  trichocéphale.  Les  deux  premiers  sont  des 
vers  rubanés,  les  autres  sont  cylindriques.  — La  trichine  spirale  habite 
les  muscles  striés,  mais  elle  n’y  arrive  que  par  une  migration  à travers 
l’intestin,  qui  est  pour  elle  le  lieu  de  réception. 

L’étude  pathogénique  de  ces  parasites  est  débarrassée  aujourd’hui  de 
toutes  les  hypothèses  qui  l’ont  encombrée  à l’époque  où  l’on  attribuait 
ces  vers  à une  formation  autochthone  résultant  de  l’altération  des  mem- 
branes ou  des  liquides  de  l’intestin.  Le  fait  général  est  que  ces  animaux 
sont  importés  chez  l’homme  par  l’alimentation,  soit  en  l’état  de  vers  tout 
formés  ( trichines ),  soit  en  l’état  à'œufs  dont  le  développement  a lieu  dans 
la  cavité  intestinale  ( vers  cylindriques ),  soit  en  l’état  de  larves  qui  subis- 
sent dans  l’intestin  leur  métamorphose  dernière  ( vers  rubanés). 

Les  vers  rubanés  (vers  cestoïdes)  observés  chez  l’homme  sont  de  trois 
espèces,  savoir  le  tænia  solium;  — le  tænia mediocanellata;  — le  bothrio- 
céphale large  (1). 


(1)  Zeder,  Anleitung  zur  Naturgeschichte  der  Eingeweideivürmer.  Bamberg,  1803.— 
Rudolphi,  Entozoorum  hist.  nat.  Amstelodami,  1808.  — Entozoorum  synopsis.  Berolini, 
1819.  — Bremser,  U cher  lebende  Würmer  im  lebenden  Mensclien.  Wien,  1819.  — Dijar- 
din,  Hist.  nat.  des  helminthes.  P aris,  1845.  — Von  Sieboi.d,  Parasiten,  in  Wagner’s  Hand- 
wôrterb.  der  Physiol.  Braunschweig,  1846.  — Vergleichende  Anatomie  der  wirbellosen 
Thiere.  Berlin,  1818.—  Ueber  den  Generationswechsel  der  Cestoden  (Zeits.  f.  wissens.  Zoo- 
logie, 1850). — Ueber  die  Verwandlung  des  Cysticercus  pisiformisin  Tænia  serrata,  sowie 
der  Echinococcus  Brut  in  Tcinien  ( Eodem  loco,  1853).  — Diesing,  Systctna  helininthum. 
Vindob.,  1850.  — Van  IIeneden,  les  Vers  cesloides  ou  acolyles.  Bruxelles,  1850.  Kü- 
chenmeister,  Ueber  die  Umwandlung  der  Finnen  in  Bandwürmer  ( Prajer  Viertelj., 
1852).  — Ueber  Cestoden  im  Allgemeinen,  etc.,  Zittau,  1853.  — Bilharz,  Fin  Beitrag 
zur  Helminthographia  Humana  (Zeits.  f.  wissens.  Zool.,  1853).  — Strohl,  Gaz.  tnéd. 
Paris,  1854.  — Virchow,  Parasitisclie  Thiere  in  Dessen  Ilandbuch.  Erlangen,  18, >4.  — 
Davaine,  Traité  des  entozoaires.  Paris,  1860.  — Leuckart,  Die  menschlichen  Parasiten 
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Chacun  de  ces  vers  a pour  larve  un  cysticerque  distinct  : celui  dutænia 
solium  est  le  cysticercus  cellulosæ,  si  fréquent  chez  le  cochon  (Küchen- 
meister);  — celui  du  tænia  mediocanellata  a été  découvert  chez  le  bœuf 
par  Leuckart,  — celui  du  bothriocéphale  n’est  pas  encore  défini;  on  en  a 
trouvé  l’embryon  nageant  librement  dans  l’eau,  et  il  est  vraisemblable 
(mais  non  démontré)  qu’il  entre  dans  le  corps  de  l’homme  par  l’inter- 
médiaire des  poissons  ou  des  oiseaux  d’eau.  Knoch  est  porté  à croire  que 
dans  les  localités  où  l’on  boit  l’eau  de  rivière,  les  embryons  sont  in- 
gérés directement  avec  celle-ci.  — Le  cysticerque,  trouvant  dans  l’in- 
testin de  l’homme  un  milieu  favorable  à son  développement,  se  fixe  à 
lapai 01  et  se  transforme  en  ver  rubané;  plus  tard  les  derniers  anneaux 
(proglottides),  contenant  les  œufs  a l’état  de  maturité,  sont  détachés  et 
évacués  avec  les  matières  fécales;  puis  ces  œufs,  rendus  au  monde  exté- 


mcl  c lie  von  ihnen  lierrührenden  Krankheilen.  Leipzig  und  Heidelberg,  1862.  — Knoch, 
Virchow’s  Archiv,  1862.  — Pouchet  et  Verrier  aine,  Compt.  rend.  Acad,  sc.,  1862.  — 
Mosler,  Helminthologische  Studien  und  Deob.  Berlin,  1864.  — Bôttcher,  Ùeber  den 
Bau  des  Bothriocephalus  lotus  (Virchow’s  Archiv,  1864).—  Knoch,  Berlin,  ldin.  Wochens., 
1861,  - Steida,  Arch.  f.  Anat.  und  Physiol,  1864.  - Rindfleisch,  Die  Histologie  der 
Cestoden  (Arch.  f.  mikroskop.  Anatomie,  1865).  - Bamberger,  loc.  cit.  - Desnos, 
Ballet,  de  thèrap.,  1865.  — Molard,  Rec.  de  mém.  de  méd  milit.,  1865.  — Arlidge 
Med.  Times  and  Gaz.,  1865.  - Drasche,  Wien.  med.  Wochenschr.,  1866.  — Meunier’ 
Etude  sur  l’affection  vermineuse.  Thèse  de  Paris,  1867.  - Garraway,  British  Med 
Joum.,  1868. 


Saunier,  Des  principaux  entozoaires  de  l’homme,  thèse  de  Paris,  1869.  — Sarikadis 
Quehpces  mots  sur  les  helminthes,  thèse  de  Montpellier,  1868— Lebail,  Dubreuil,  thèses 
e Pans,  1869.  - Currie,  Remarks  on  tænia  and  treatment  by  ethereal  extract  of 
male  fern  in  the  Abyssmian  expédition  (Edinb.  Med.  Joum.,  1869).  - Semeleder  Kür- 
bisskerne  gegen  Bandwurm  (Wiener  med  A Presse,  1869).  - Sziklassy,  Zur  Casuistik 

tll7aMnneiten  {Tr  /0C°’  1869)-  - C0BB0LD’ ledures  ™ practicol  helmin- 
(\0l  sbl7t  t ,TS  am  ’ lm>'  ~ P,PP,NGSKÔLD’  FaU  a f t&nia  mediocanellata 

U mi  l L 7 fT " 1869)'  ~ C0NRADI’  Tmde  « Tünia  Worsk  Magaz.  f. 

5c<j  lg7'jj  ' EIDY’  KHia  causecl  b,l  the  use  °fr™  beef  ( Americ . Joum.  ofmed. 

COBROLD,  Sériés  of  lectures  on  practical  Helmvnthologie.  London,  1872  - Date  In 
testmal  worms  (The  Innrrt  r.  • A,  uate,  m- 

(Gaz  méd  P l T ’ ~ LAB0ULBENE’  0bs-  Physiol.  sur  le  ténia  solium 

(Comol  rt  , À , 7 }\~  ININ’  SUV  ^ dével°PPement  des  cestoïdes  inermes 
ouS  E f ' ’ 872)’  “ SüRMAY>  Ténia  multiPl°  hop.,  1872).  - LA- 

;:l“  ZT7 simple  et  commode  de  faire  rendre  le  lœnia  «w- 

ZlenJdu  tZ:  P^  îsT-  r r7ère  mâle:  de  leur  efficacilé  d™  t* 
(The  Lancet,  1874).  — Harvey  Notes  1,7’  7*7  ™ " °f  taPeworm 

- Decoin,  G«,  hop.,  1874  ZZm  LZj  7 ^ ^ ^ 187^ 
and  Tænia  mediocanellata  (Berlin.  Min.  Wochen" \m7  7"°^  7 
l'Mp.  milit.  de  Constanline  (Gaz.  méd.  Paris,  l874)  " ’ entozoaires  « 
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rieur,  sont  ingérés  par  les  animaux  qui  cherchent  à terre  ou  dans  l’eau 
leur  nourriture,  et  ils  reproduisent  les  cysticerques  générateurs.  Tel  est 
le  cycle  complet;  c’est  aux  travaux  de  Steentrup,  von  Siebold,  van 
Beneden  et  Küchenmeister  que  sont  dues  ces  remarquables  décou- 
vertes. 

Ces  notions  pathogéniques  font  comprendre  les  différences  que  pré- 
sentent la  distribution  géographique  et  l’étiologie  des  trois  espèces  de  vers 
rubanés.  Le  bothriocéphale  existe  en  Russie,  en  Pologne,  en  Suède,  dans 
la  Suisse  occidentale,  rarement  en  Hollande  et  en  Belgique;  d’après  les 
observations  que  j’ai  faites  en  Suisse,  notamment  à Genève,  je  suis  dis- 
posé à incriminer  certains  poissons  plutôt  que  l’eau  elle-même.  — Il  n’v 
a pas  assez  longtemps  que  le  tænia  mediocanellata  a été  découvert  chez 
l’homme  pour  qu’on  soit  complètement  fixé  sur  sa  géographie  : d’après 
Leuckart,  il  habite  l’Autriche,  le  midi  du  Würtemberg  et  les  parties  con- 
voyés de  la  Bavière  ; — tandis  que  le  tænia  solium  vit  dans  l’Allemagne 
septentrionale,  la  France,  l’Angleterre,  l’Algérie,  les  Indes  et  l’Amérique 
du  Nord.  Au  surplus,  le  genre  d’alimentation  domine  ici  la  question  de 
climat  : le  tænia  mediocanellata  survient  dans  les  contrées  où  l’on  mange 
beaucoup  de  boeuf;  le  solium,  la  ou  la  viande  depoïc  est  1 aliment  habituel 
des  classes  pauvres.  La  fumigation  simple,  la  demi-cuisson  à la  mode 
anglaise,  ne  suffisent  pas  pour  détruire  les  cysticerques  générateurs,  une 
cuisson  complète  est  nécessaire. 

Je  renvoie  aux  traités  de  zoologie  médicale  pour  la  description  de  ces 
vers;  je  rappelle  seulement  que  le  tænia  solium  a les  orifices  sexuels  sui 
ses  bords  latéraux,  et  cà  la  tête  une  couronne  de  crochets  (tænia  armé), 
tandis  que  le  bothriocéphale  présente  les  orifices  sexuels  sur  le  milieu 
des  anneaux,  et  une  tête  à deux  fossettes  sans  crochets.  Quand  au  tænia 
mediocanellata,  il  se  rapproche  du  solium  par  la  situation  latérale  des  ou- 
vertures génitales,  mais  les  anneaux  sont  plus  longs  et  plus  épais,  et  la 
tête  est  munie  de  quatre  suçoirs  au  lieu  d’une  couronne  de  crochets.  Ces 
parasites  résident  dans  l’intestin  grêle;  le  tænia  solium  peut,  par  exception 
occuper  le  gros  intestin.  Il  est  rare  qu’il  y en  ait  plus  d un  chez  le  même 
individu;  de  là  le  nom  de  vers  solitaires  sous  lequel  ils  sont  vulgairement 

désignés.  _ | 

Les  vers  cylindriques  ( vers  nématoïdes ) sont  l’ascaride,  l’oxyure  et  la 

trichine. 

L’ascaride  iombrico.de  (1)  habite  l’intestin  grêle;  rarement  unique, 

(1)  Mondière,  l'Expérience,  II.  — Bazin,  Des  vers  ascarides  lombricoides , etc.  I aris, I 
1810.  — Virchow,  Bamrergf.r,  loc.  cit.  — Walter , Beitrage  zur  mihioshop.  Ana.  I 
der  Nemaloden  ( Virchow' s Archiv,  1862).  — Dworzak,  Seltener  Fall  von  Ilclminthias 
(Oesler.  Zeitsclir.  f.  prald.  Heillcundc,  1862).  - Demarquay,  Gaz.  méd.  Paris,  186.!. - 
Van  der  Espt,  Obs.  d’abcès  vermineux  (Journ.  de  méd.  de  Bruxelles,  186  !).  Cob 


HELMINTH1AS1S.  — TRICHINOSE. 


287 


il  atteint  parfois  un  nombre  vraiment  prodigieux  : c’est  par  centaines  qu’on 
le  compte,  et  ces  amas  peuvent  donner  lieu  à tous  les  accidents  de  l’oc- 
clusion. La  genèse  de  ces  vers  est  peu  élucidée.  Von  Siebold,  se  fondant 
sur  ce  fait  qu’on  ne  trouve  jamais  d’œufs  dans  l’intestin  de  l’homme,  admet 
que  ces  œufs  sont  formés  en  dehors,  et  que  les  produits  sont  ingérés  à 
l’état  de  jeunes.  D’après  Molin,  les  ascarides  auraient,  comme  le  tænia, 
une  génération  alternante  ou  à deux  étapes;  ils  proviendraient  des  Aga- 
monema  qui  vivent  dans  les  amphibies,  les  poissons  et  les  oiseaux.  Ces 
êtres,  après  leur  migration  chez  l’homme,  acquerraient  des  organes  géni- 
taux et  se  transformeraient  en  ascarides  parfaits.  Selon  Richter,  dont  l’opi- 
nion est  partagée  par  Davaine,  les  œufs  des  ascarides  sont  dans  l’eau  et 
ingérés  par  la  boisson.  — Les  ascarides  sont  fréquents  chez  les  enfants 
et  les  jeunes  gens,  un  peu  moins  chez  les  adultes  ; ils  sont  à peu  près 
constants  chez  les  enfants  qui  ne  sont  pas  nourris  au  sein,  et  à tout  âge  la 
genèse  est  favorisée  par  une  alimentation  trop  amylacée. 

L’oxyure  ou  ascaride  vermicuiaire  est  un  petit  ver  blanchâtre,  demi- 
transparent,  de  5 à 10  millimètres  de  longueur,  qui  occupe  le  gros  intes- 
tin, surtout  le  rectum;  beaucoup  plus  fréquent  chez  l’enfant  que  chez 
l’adulte,  il  existe  parfois  en  quantité  innombrable.  Lagenèse  est  inconnue. 

Il  en  est  de  même  pour  le  trichoccphaie  ( Trichocephalus  dispav'), 
petit  ver  de  3 à 5 centimètres,  à extrémité  postérieure  renflée,  qui  siège 
principalement  dans  le  cæcum, 

La  trichine  (Trichina  spiralis)  (1)  est  un  ver  filiforme  enroulé  en  spi- 


bold,  An  Introduction  to  lhe  study  of  Helminthology.  London,  1864.  — Anderson,  On 
Santonine  (Brit.  Med.  Journ.,  1864).  — Borgiont,  Gaz.  hebd.,  1865.  — Zepader,  Faite 
vonAscariden  in  den  Gallengàngen  der  Leber  ( Wien . med.  Presse,  1865).  — Küttner, 
Mesenler  mineur  algie  mit  Fieber,  hervorgerufen  durch  153  Spuliuürmer  ( Berlin . klin. 
Wochenschr.,  1866).  — Iâüchenmeister,  Veber  Wurmabscess,  etc.  ( Oester . Zeitschr.  für 
prakl.  Heilk.,  1867).  — Boùchut,  Gaz.  hôp.,  1867. 


H über,  Einige  Bemerkungen  über  die  klinische  Bedeutung  von  Ascaris  lumbricoïdes 
( eut  A rch.  f.  klin.  Med.,  1870).  - Colin,  Ascarides  lombricoïdes  chez  un  adulte,  etc. 

( az.  hebd.,  1870).  — Bouchut,  Diarrhée  vermineuse.  Expulsion  de  deux  cent  trois  lom- 
brics (Bullet.  thérap.,  1871). 

Kowatsch,  Ascarides  in  cavo  peritonei  ( Memorabilien , 1872).  — De  Pape,  Ver  intes- 

nm  évacué  par  un  abcès  de  la  région  inguinale  (Soc.  de  mèd.  de  Garni,  1874). 

iULLER,  Spulwürmer  in  der  Pleurahohle ; Pneumothorax.  Tod.  ( Memorabilien , 1872). 

vn,  »aGmUT  d'ÀSCairidi  lumhric°idi  trovata  accident almente  in  liquida  rigettato  per 
vomllo  ( Ilivisla  clm.  di  Bologna,  1872).  1 

Jl)  Owen,  Transact.  of  lhe  Zoolog.  Soc.,  I.  - Kobelt,  Froriep's  Nothen,  XIII  XIV 

r':c,Hm  spiraUs 

Trichina^  spiralis  (Gôttinger  Nachnchten,  1852).  _ Virchow!  Toc.  \T-T7T  rr. 
; ’ 18°J'  ~ Virchow's  Archiv>  186°-  - Leuckart,  Untersuchungen  über 
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raie,  qui,  à l’état  parfait,  occupe  les  muscles  striés,  non  à l’état  de  liberté, 
mais  enfermé  dans  une  petite  capsule  ovoïde,  résultant  de  l’irritation  et 
de  la  prolifération  du  sarcolemme.  D’après  les  faits  jusqu’ici  connus,  ce  ver 
n’existe  que  chez  le  cochon,  et  les  circonstances  qui  en  déterminent  la  forma- 
tion chez  cet  animal  sont  à peu  près  inconnues;  il  semble  cependant  que 
certaines  races  sont  plus  exposées  que  d’autres,  et  que  la  nourriture  à 
T étable  est  plus  nocive  que  le  pâturage  libre.  Chez  l’homme,  la  trichine 
est  ingérée  avec  de  la  viande  de  porc  infectée  ; les  vers,  devenus  libres 
dans  l’intestin,  produisent  des  œufs  innombrables,  d’où  naissent  des  jeunes 
qui  migrent  à travers  la  paroi,  arrivent  dans  la  cavité  abdominale  ou  dans 

Trichina  spiralis.  Leipzig  und  Heidelb.,  1860.  — Turner,  Edinb.  Mecl.  Journ.,  1860.  — 
Engelsberg,  Wiener  mecl.  Woclienschr.,  1861.  — Wunderlicii,  Arch.  d.  Heilk.,  1861. 
— Welker,  Virchow’ s Arcliiv,  1861.—  Friedreich,  Virchow’s  Arcliiv,  XXV,  1862.  — 
Simon,  Epidémie  in  Calbe  ( Preuss . mecl.  Zeits.,  1865).  — Rouler,  Die  Trichinenkrank- 
heit  in  Plauen.  Plauen,  1863.  — Landois,  Deutsche  Iilinik,  1863.  — Tüngel,  Virchow’s 
Arcliiv,  XXVII,  1863.  — Fiedler,  Virchow's  Archiv,  XXVI,  XXX.  — Arch.d.  Heilkunde, 

1864.  — Mosler,  Berlin.  Iclin.  Wochenschr.,  1864.  — Virchow,  Darstellung  der  Lehre  von 
den  Trichinen.  Berlin,  1864.  — Traduct.  franç.  d’Onimus.  Paris,  1864.  — Vogel,  Tri- 
chinenkrankheit.  Berlin,  1864.  — Le uc k art,  Arcli.f.  Heilkunde,  1865.—  Zenker,  Deut- 
sches  Archiv,  1865.  — Pagenstecher,  Arch.  f.  Ileilk.,  1865.  — Die  Trichinen.  Leipzig, 

1865.  — Gerlach,  Die  Trichine.  Hannover,  1866.  — Scoutetten,  Étude  sur  les  tri- 
chines. Paris,  1866.  — Van  den  Corput,  Bullet.  de  l’Acad.  de  Bruxelles,  1866.  — Le- 
rert,  Lettre  sur  les  trichines  (Gaz.  mécl.  Paris,  1866).  — Grohe  und  Mosler,  Berlin 
Iclin.  Wochenschr.,  1866.  — Cohnheim,  Virchow’s  Archiv,  1866.  — Ebstein,  Ueber  die 
Complication  der  Trichinose  mit  clem  korrosiven  Magen-und  Darmgeschwür  ( Wien . med. 
Presse,  1866).  — Goujon,  Thèse  de  Paris,  1866.  — Henri  Rodet,  De  la  trichine  et  de 
la  trichinose,  2°  édition.  Paris,  1866.  — Flinzer,  Trichinenerkrankung  in  Chemnits 
( Zeitsclir . f.  Chir.  Med.  u.  Geburtsh.,  1867).  — Flamm,  Zur  Trichinose  in  Wien  {Wien. 
med.  Wochens.,  1867).  — Zaczek,  Die  Trichinose.  Berlin,  1868.  — Colin,  Compt.  rend. 
Acad,  sc.,  1868.  — Buck,  New-York  Med.  Record,  1869.  — Jaucii,  La  trichinosi  nel 
commune  di  Roveccliia  (Ann.  univ.  (li  med.,  1869). 

Paulicki,  Trichinosis.  Tuberculose  ( Memorabilien , 1869).  — Pétri,  Ergebnisse  der 
Trichinenschau  in  Rostock  ( Virchow’s  Archiv,  XLV  ; 1869).-Heuser,  Beobachtungen  über 
Trichinosis  ( Berlin . Iclin.  Wochen.,  1870).—  Frommann,  Zur  Casuistik  der  Trichiniasis 
(Virchow’s  Archiv,  1871).  — Kittel,  Palh.  Ersclieinungen  an  den  Augen  in  der  Trichi- 
nose (Allg.  Wien.  med.  Zeits.,  1871).  — Zenker,  Zur  Lehre  von  der  Trichinenkrankheil 
(Arch.  f.  Iclin.  Med.,  1871).  — Maurer,  Eine  T richinosisgruppe  ans  Bagern  (Arch.  f. 
Iclin.  Med.,  1871). 

Friedreich,  Beobacht.  über  Trichinosis  (Deulscli.  Arch.  f.  klin.  Med  , lt>7-).  Kra 
mer,  Épidémie  de  Bovenden  (Deutsche  Iilinilc,  1872).  - Liman,  Der  Werth  der  micro- 
scop.  Untersuchung  fur  das  Auffinden  der  Trichinen  im  Sdiweinfleisch  (Vierteljahrsch. 
f.  gerichtl.  Med.,  1872).  — Schauenburg,  Beilrag  zur  Lehre  von  der  Tôdtlichkeit  tri- 
chinôser  Einwanderung  (Eodem  loco,  1872).  — Scheiber,  Die  Trichinen  in  den  Donau- 
fürstenlhümem  ( Virchow’s  Archiv,  1872).  - Von  Dirke,  Ueber  Trichinenerkrankung. 
Berlin,  1874.  — Knoch,  Trichinen  in  Russland  (Virchow's  Archiv,  LIX;  1874). 
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le  diaphragme,  et  de  là  se  répandent  par  myriades  dans  les  muscles;  ils 
sont  principalement  accumulés  vers  la  naissance  des  tendons.  Une  fois 
fixes,  ils  provoquent  la  formation  capsulaire  dont  le  développement  com- 
plet exige  au  moins  deux  mois;  les  vers,  ou  plutôt  les  kystes,  sont  visibles 
à l’œil  nu,  sous  forme  de  points  blanchcâtres  répandus  dans  le  tissu  mus- 
culaire. Une  cuisson  complète  et  prolongée  est  nécessaire  pour  tuer  les 
trichines  dans  la  viande  infectée. 

L’usage  de  viande  trichinée  n’est  pas  nécessairement  suivi  des  accidents 
de  la  trichinose;  nous  ne  savons  rien  des  dispositions  individuelles  qui  fa- 
vorisent ou  préviennent  l’infection  musculaire  générale;  mais  il  est  bien 
certain  qu’une  diarrhée  abondante  suivant  de  près  l’ingestion  de  la  viande 
toxique  est  une  circonstance  heureuse,  parce  qu’elle  expulse  les  trichines 
et  leurs  produits  avant  leur  migration  à travers  l’intestin. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

Les  vers  rubanés  et  les  lombricoïdes  ne  déterminent,  dans  bon  nombre 
de  cas,  aucun  phénomène  appréciable,  la  santé  des  individus  atteints  est 
absolument  bonne.  Dans  d’autres  circonstances,  ces  parasites  produisent 
certains  symptômes,  les  uns  locaux  ou  directs,  les  autres  réflexes,  résul- 
tant de  1 irritation  périphérique  du  sympathique.  Ces  deux  ordres  de  sym- 
ptômes peuvent  être  isolés;  il  est  des  malades  qui  n’ont  que  des  troubles 

sentent  rX’  TT  ^ aCcidents  réflexes>  d’autres  enfin  pré- 

sentent 1 ensemble  de  ces  divers  phénomènes. 

Les  symptômes  abdominaux  consistent  en  coliques  sourdes  ou  violentes 
qui  éclatent  par  accès  après  l’ingestion  de  certains  aliments  tels  que  les 
ui  s acné8,  les  salaisons;  en  même  temps  le  ventre  est  ballonné  Vap- 

ve  rpèrrregU  'T’ tantÔt  nu1,  tantôt vorace;  les  évacuations  alvines  Ju- 

S°UVent  fI  y R d6S  Natives  de  constipation 

. / . ' catarrhale  sui  venant  sans  cause  saisissable. Les  sym- 

mes  REFLEXES  il  ont  pas  tous  la  même  fréquence  : les  plus  commun 
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gens,  tombent  rapidement  dans  un  état  cachectique  caractérisé  par  l’amai- 
grissement, la  perte  des  forces,  l’apathie  physique  et  intellectuelle,  et  par 
la  pâleur  du  visage,  qui  prend  une  teinte  terreuse  et  plombée. 

Isolés  ou  réunis,  ces  symptômes  justifient  l’administration  des  vermifuges, 
mais  ils  ne  peuvent  assurer  le  diagnostic  ; il  n’est  certain  que  lorsque  le 
malade  rend  des  fragments  de  ver  rubané  ou  des  ascarides.  La  médica- 
tion doit  être  alors  instituée  sans  retard,  mais  lorsqu’il  existe  des  phé- 
nomènes cérébraux,  il  peut  très-bien  y avoir  coïncidence  d’une  maladie 
encéphalique  grave  et  de  l’helminthiasis,  de  sorte  que  dans  ces  conditions 
l’expulsion  des  vers  ne  permet  pas  par  elle-même  un  pronostic  favorable. 
L’an  dernier,  j’ai  donné  des  soins  à un  riche  Brésilien  âgé  de  cinquante- 
quatre  ans,  qui  présentait  les  symptômes  encore  diffus  et  vagues  d’un 
ramollissement  cérébral;  dans  la  seconde  semaine  du  traitement,  ce  ma- 
lade rendit  spontanément  trois  ascarides.  J’administre  coup  sur  coup  deux 
vermifuges  qui  provoquent  l’expulsion  de  huit  autres  vers  ; mais  les  sym- 
ptômes céphaliques  n’en  sont  aucunement  modifiés,  et  six  semaines  plus 
tard  une  attaque  apoplectiforme  tue  le  patient.  Les  faits  de  ce  genre  mé- 
ritent une  sérieuse  attention,  car  ils  n’ont  pas  peu  contribué  à grossir 
outre  mesure  la  symptomatologie  de  l’helminthiasis;  souvenons-nous  donc 
que  coïncidence  n’implique  point  causalité. 

L’expulsion  spontanée  des  vers  rubanés  a toujours  lieu  par  les  selles; 
les  ascarides  suivent  ordinairement  la  même  voie,  mais  parfois  ils  sont 
rendus  par  le  vomissement,  soit  après  des  symptômes  gastriques  fort  pé- 
nibles, soit  subitement  sans  phénomènes  préalables;  dans  ce  trajet  cepen- 
dant, le  ver  peut  s’introduire  dans  le  larynx,  la  trachée,  les  bronches,  et 
déterminer  des  accès  de  suffocation  mortels.  Le  fait  est  rare.  — Plus  rares 
encore,  mais  positifs,  sont  les  cas  dans  lesquels  les  lombrics  produisent, 
par  leur  accumulation,  les  accidents  de  l’occlusion  intestinale,  migrent  â 
travers  l’intestin  et  pénètrent  dans  les  voies  biliaires,  dans  le  foie,  ou 
arrivent,  grâce  à des  adhérences  péritonéales,  dans  le  tissu  sous-cutané, 
provoquant  alors  la  formation  d’un  abcès  vermineux,  stercoial  ou  non 
(Mondière)  (1).  — Dans  les  maladies  graves  â diarrhée,  telles  que  la  dy- 
sentérie,  la  fièvre  typhoïde,  des  lombrics  sont  souvent  expulsés  en  grande 
quantité;  c’est  lâ  une  simple  coïncidence  qui  a donné  lieu  a l’hypothèse 
erronée  de  la  fièvre  vermineuse. 

Les  oxyures  vermicuiaircs  peuvent  ne  produire  aucune  incommodité, 
alors  même  qu’ils  sont  assez  nombreux  pour  recouvrir  les  matières  fécales; 
le  plus  souvent  ils  donnent  lieu  à des  démangeaisons  vraiment  intolérables 
â la  marge  de  l’anus,  avec  ténesme  et  épreintes;  ces  symptômes  augmen- 
tent dans  la  soirée  et  pendant  la  nuit, et  ils  empêchent  le  sommeil.  Chez 
les  filles,  les  vers  gagnent  l’orifice  vaginal,  y déterminent  le  même  punit, 

(1)  IIug,  Zur  Lelire  cler  sogenannten  Wurmabscesse  (Bayer,  àrztl.  Intel.  Blatt . 1870). 
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et  souvent  une  leucorrhée  qui  peut  donner  lieu  à de  graves  erreurs.  Un 
examen  attentif  des  replis  de  l’anus  et  des  organes  génitaux’  externes,  la 
présence  de  petits  vers  dans  les  matières  ou  les  mucosités  évacuées,  ré- 
vèlent la  cause  des  accidents. 

Le  trichocéphaie  ne  produit  aucun  phénomène  particulier. 

La  trichine  ne  détermine  aucun  accident  immédiatement  après  l’inges- 
tion de  la  viande  infectée;  ce  n’est  qu’au  bout  d’un  intervalle  mal  déter- 
miné encore,  mais  qui  comprend  en  moyenne  une  dizaine  de  jours,  qu’ap- 
paraissent les  premiers  symptômes.  Résultent-ils  de  la  simple  présence 
des  trichines  ingérées,  de  leur  accouplement,  ou  de  la  fixation  des  jeunes 
à la  paroi  intestinale  qu’ils  ont  traversée?  On  ne  sait;  toujours  est-il  que 
le  début  est  caractérisé  par  un  frisson  unique  ou  répété,  avec  accélération 
eu  pouls  et  élévation  de  la  température,  et  par  les  signes  d’une  irritation 
gastrique  plus  ou  moins  vive,  anorexie,  soif,  nausées,  et  parfois  vomisse- 
ments. A ce  moment  la  constipation  est  plus  ordinaire  que  la  diarrhée 
et  cependant  on  observe  dès  les  premiers  jours  un  abattement  notable  en 
meme  temps  que  les  malades  accusent  des  douleurs  ou  une  sensation  de 
brisement  dans  les  membres.  A cette  période  gastrique  succède  une  pé- 
riode de  dyspnee,  constituée  par  une  angoisse  précordiale,  un  sentiment 
d oppression  et  des  accès  de  suffocation,  phénomènes  qui  sont  dus  à h 
pénétration  des  trichines  dans  le  diaphragme  et  les  muscles  intercostaux 
A ces  phenomenes  déjà  fort  caractéristiques  s’ajoute  un  œdème  du  visaaè 
suivi,  apres  quatre  ou  cinq  jours,  d’un  œdème  des  membres,  plus  marqué 
aux  extrémités  inférieures,  qu’il  peut  occuper  seules;  la  fièvre  augmente 
alors,  la  peau  est  couverte  de  sueurs;  dans  bon  nombre  de  cas  il  v a du 
de  ne,  et  les  douleurs  musculaires  sont  au  maximum.  Les  muscles  sont 
olumineux  tuméfiés,  durs  sans  être  contracturés,  par  suite  de  l’œdème 
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résultent  de  l’absorption  de  virus  animaux  (morve,  piqûre  analomique). 

Les  symptômes  et  la  marche  de  la  trichinose  sont  assez  caractéristiques 
pour  assurer  le  diagnostic,  qui  est  souvent  aidé  d’ailleurs  par  la  considé- 
ration des  antécédents,  par  l’apparition  contemporaine  des  accidents  chez 
plusieurs  habitants  d’une  même  localité,  et  par  l’examen  microscopique  de 
la  viande  suspecte.  En  cas  de  doute,  on  a la  ressource  d’extraire  quelques 
parcelles  de  muscle  au  moyen  du  harpon  de  Middeldorpf,  mais  cette  explo- 
ration n’est  utile  que  dans  la  période  d’état,  alors  que  les  accidents  de  la 
pénétration  musculaire  sont  pleinement  développés. 


TRAITEMENT. 

Les  notions  précises  que  nous  possédons  sur  la  genèse  des  vers  rubanés 
et  des  trichines  permettent  une  prophylaxie  efficace;  les  mesures  hygié- 
niques qui  la  composent  ressortent  clairement  de  1 étiologie. 

Le  traitement  curateur  consiste  dans  1 administration  de  cei tains  mé- 
dicaments dits  anthelminthiques,  qui  ont  la  propriété  d’empoisonner  les 
parasites;  une  fois  tués  ou  malades,  ils  sont  expulsés  avec  les  selles  diar- 
rhéiques que  provoque  ordinairement  le  remède;  parfois  cependant  le 
vermifuge  doit  être  suivi  d’un  purgatif.  Le  premier  tue  l’animal,  1 autre 
le  chasse.  Les  anthelminthiques  ne  sont  pas  les  mêmes  pour  tous  les 
vers. 

Vers  rubanés.  — La  fougère  mâle,  l’écorce  de  racine  de  grenadier, 
le  kousso,  sont  les  vermifuges  les  plus  puissants;  les  deux  derniers  peu- 
vent être  indifféremment  employés  contre  le  tænia  et  contre  le  bothrioce- 
phale,  mais  la  fougère  mâle  n’a  d’efficacité  certaine  que  contre  ce  dernier. 
— La  fougère  MALE  est  donnée  en  pondre  à la  dose  de  30  à 50  gram- 
mes, ou  bien  on  administre  Y huile  élhérée,  3 à 8 grammes,  dans  du  pain 
azyme  ; cette  teinture  est  une  oléo-  résine  d’une  couleur  brune,  d’une  con- 
sistance épaisse;  en  tout  cas,  il  faut  faire  prendre  de  l’huile  de  ricin  deux 
ou  trois  heures  après. — La  racine  de  grenadier  est  piescute  en  ce 
coction,  64  grammes  pour  750  d’eau  avec  réduction  à 500  ; le  médicament 
est  pris  en  trois  fois  aune  demi-heure  de  distance.  S’il  n’y  a pas  de  diar- 
rhée au  bout  de  cinq  à six  heures,  il  faut  purger  avec  1 huile  de  ricin  ou 
le  calomel.  Cette  préparation  ne  réussit  pas  constamment  dès  la  première 
fois;  on  peut  la  répéter  au  bout  de  trois  jours.  — Le  kousso  est  en  somme 
le  plus  puissant  des  tænifuges  ; on  emploie  les  fleurs  pulvérisées  . - 
mes  de  cette  poudre  forment  la  dose  convenable.  La  poudie  peu  tr 
donnée  en  nature  dans  du  pain  azyme  ou  du  miel,  en  deux  ou  Dois  01*5_ 
un  quart  d’heure  de  distance;  mais  je  préfère  l’infusion  dans  -00  ou  -o 
grammes  d’eau  ou  de  lait;  après  un  quart  d’heure,  on  agite  le  tout,  e 
malade  avale  liquide  et  poudre  en  une  fois.  Quelques  gouttes  de  jus  c 
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citron  préviennent  les  nausées,  et  après  trois  ou  quatre  heures  la  diarrhée 
survient  et  emporte  le  tænia.  — L’écorce  du  moussena,  les  fruits  du  latzé 
et  du  saoria  sont  aussi  des  végétaux  d’Abyssinie  doués  de  propriétés  tæ- 
nifuges,  mais  ils  sont  moins  efficaces.  — Quel  que  soit  le  remède,  la  cure 
n’est  complète  qu’après  l’expulsion  de  la  tête  du  ver. 

Ascarides.  — Le  semen-contra  en  poudre  (60  centigr.  à 2 grammes), 
la  santonine  (5  à 30  centigr.),  la  mousse  de  Corse  en  gelée  ou  en  poudre 
(2  à 4 grammes),  sont  les  vermifuges  les  plus  usités.  Les  mercuriaux  réus- 
sissent très-bien  aussi  5 le  calomel  est  employé  depuis  fort  longtemps  et 
avec  succès,  et  deux  fois  déjà  j’ai  constaté  chez  l’adulte  l’efficacité  non 
moins  grande  du  sublimé  à la  dose  de  1,  puis  2 centigrammes  par  jour. 
La  préparation  suivante  est  également  utile  : mousse  de  Corse,  8 à 15 
grammes;  semen-contra,  4 à 8;  lait  bouillant,  60;  après  infusion  on  filtre, 
et  l’on  ajoute  sirop  d’armoise,  40  grammes.  Ce  lait  est  répété  trois  jours 
de  suite,  le  matin  à jeun  ; le  troisième  jour,  on  donne,  une  heure  après,  15 
à 20  grammes  d’huile  de  ricin. 

Oxyures.  — Les  grands  lavements  d’eau  froide,  pure  ou  additionnée 
d’un  peu  de  vinaigre,  suffisent  le  plus  souvent.  Lallemand  recommandait 
pai -dessus  tout  1 eau  sulfureuse  naturelle.  Les  lavements  salés  (Lecœur), 
composés  de  sel  40,  pour  eau  250,  sont  efficaces;  quant  aux  lavements 
de  sublimé  et  d’acide  arsénieux,  ils  ne  sont  justifiés  que  dans  les  cas  où 
les  médications  précédentes  ont  échoué.  L’absorption  rectale,  très-puis- 
sante, peut  en  effet  causer  des  accidents  d’intoxication. 

Trichines.  — La  prophylaxie  est  ici  aussi  puissante  que  le  traitement 
est  stenle  ; il  suffit,  pour  faire  disparaître  à jamais  la  maladie,  de  renoncer 

USage  de,la  viande  de  Porc  crue,  ou  bien  de  ne  livrer  à la  consomma- 
ion  que  de  la  viande  déclarée  saine  par  le  microscope,  Une  fois  la  ma- 
a*  ie  constituée,  les  purgatifs  énergiques  suivis  de  l’administration  de 
lunle  de  terebenthine,  sont  les  moyens  les  plus  rationnels,  mais  on  ne 
peut  en  attendre  d’effet  utile  que  dans  les  deux  ou  trois  premiers  jours 
Quand  apparaissent  les  accidents  qui  dénotent  la  migration  musculaire,  il 
mi  • a US.,ne!1  a faire(Iu  a soutenir  les  forces  du  malade,  afin  qu’il  puisse 
teé"  sur  h lift' ^ ™e  mé<liciUio1’  P^lia.ive 

symptomatiques.  L'efficacité 

„c~  6 1Ml‘1SSe  (FnedreiCl,)  61  "e  10  « "'est  pas 
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CHAPITRE  IX. 

CALCULS  INTESTINAUX.  — ENTÉROL1TIIES. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


Assez  fréquentes  chez  certains  quadrupèdes,  notamment  chez  les  che- 
vaux, les  chèvres,  les  grands  ruminants,  les  concrétions  intestinales  (1) 
sont  rares  chez  l’homme;  elles  présentent  chez  lui  les  mêmes  types  fonda- 
mentaux, distingués  depuis  longtemps  par  des  expressions  spéciales  : type 
pierreux  ou  minéral,  soit  bèzoard ; type  pileux  plus  ou  moins  pur,  soit 
égagropile.  Favorisés  par  l’atonie  de  l’intestin,  par  la  constipation  habi- 
tuelle, par  toutes  les  circonstances  qui  ralentissent  le  cours  des  matières 
et  en  prolongent  le  séjour  dans  le  tube  digestif,  les  calculs  intestinaux  sont 
plus  fréquents  chez  la  femme  que  chez  l’homme;  plus  fréquents  aussi  chez 


(1)  Vicq  d’Azyr,  Ilist.  de  la  Soc.  roy.  de  médecine,  1779-1781.  — Rubini,  Pensieri 
sulla  varia  origine  e natura  di  corpi  calcolosi.  Verona,  1808.  — Monro,  Morbid  anato- 
my  0f  tlie  human  gullet.  — Penada,  Mem.  délia  Soc.  italiana,  t.  XVI.  — Vauquelin  et 
Fourcroy,  Ann.  du  muséum  d'Iüst.  Nat.,  1802.  - Vauquelin,  Eodem  loco,  1811.  - 
Copland,  Marcet,  Med.  chir.  Transact.,  1812.  - Meckel,  U cher  die  Concretionen  im 
menschlichen  Darmkanal  (Meckel’s  Archiv  I).  - Laugier,  Mém.  sur  les  concrétions  qui 
se  forment  dans  le  corps  de  Vhomme.  Paris,  1825.  - Children,  Philosoph.  Transac- 
tions, 1822.  — Torbet,  The  Edinb.  med.  and  surg.  Journal,  1825.  Caventou,  Bè- 
zoard humain  ( Bullet . Acad,  de  méd.,  1826).  - Denis,  Arch.  gén.  de  méd.,  1828.  - 
S.  Cooper,  Dict.  de  chir.  pratique,  art.  Calculs  abdominaux.  — Joly,  Art.  Calculs  in 
Dict.  de  méd.  et  chir.  pratiques.  - Smart,  The  american  Journ.  of  med.  Sc.,  1830.- 
Jaeger,  Ueber  die  Darmsteine  des  Menschen  und  der  Thiere.  Berlin,  1834.  — Eyerts, 
De  enter  olithiasi.  Arnheim,  1835.  - Ruben,  De  lithiasi  intestinorum.  lieidelb.,  1840  - 
J.  Frank,  Praxeos  medicæ  prœcepta  universa.  Lipsiæ,  1826-1841.  De  La  Berge 
et  Monneret,  Art.  Calculs  intestinaux,  in  Compendium  de  médecine;  11.  Paris,  183/.- 
O’Brian  Bellingham,  De  la  présence  de  cristaux  dans  les  intestins  de  Vhomme  (Arch. 
gén.  de  méd.,  1839).  - Turnes,  The  Monthhj  Journ.  of  med.  Sc.,  1848.  - Buchner 
Zeits.  f.  ration.  Med.,  1850.  - Cloquet,  Gaz.  méd.  Pans,  185o.  - PEEBEES>  Edm  * 
med.  and  surg  Journ.,  1858.  - Neill,  Liverpool  med.  and  surg  Journ,,  18o8 

Hafner,  Untersuchung  von  Darmconcrementen  ( Würtemb . med  Corresp.BlaU,  i )• 
_ Virciiow,  Ein  sellener  Darmstein  vom  Menschen  (Dessen  Archiv,  XX,  8 )•  • 

CHEZ  DE  TOCA,  Entérotomie  abdominale;  extraction  d’un  calcul  intestinal  du  poids ■ « 

000  „«„„,«  (El  Siçlo  Medico  et  ta.  «*„«/., 

Steinbildung  im  Darmkanale  (Würtemb.  med.  Corresp.BlaU,  18  >l). 

Héron,  On  intestinal  concrétion  (Edinb.  med.  Journ.,  1868).  — Paterson,  a 
which  fifteen  intestinal  concrétions  were  passed  with  complété  and  permanen 
(Eodem  loco,  1868).  - Russel,  A case  in  which  the  cavilg  of  tlu i stomac  i um  °c  P 
by  an  enormous  mass  of  human  hair  (Med.  Times  and  Gaz.,  186.).  n ■ . 
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les  sujets  avancés  en  âge,  avec  une  exception  toutefois  pour  les  concré- 
tions pileuses;  l’aberration  qui  consiste  à avaler  des  cheveux  est  plutôt 
observée  chez  des  individus  jeunes.  Ainsi  les  trois  cas  les  plus  récents, 
ceux  deRussel,  de  Inman  et  de  Best,  concernent  des  femmes  de  trente  à 
trente-quatre  ans,  chez  lesquelles  cette  habitude  vicieuse  existait  depuis 
quinze  années  au  moins.  Le  fait  plus  ancien  rapporté  par  Breschet  est 
relatif  à un  garçon  de  seize  ans,  qui  avait  le  goût  assez  dépravé  pour  avaler 
tous  les  cheveux  qu’il  pouvait  se  procurer.  A sa  mort,  on  trouva  dans 
l’estomac  et  l’intestin  grêle  des  masses  de  cheveux  présentant  des  formes 
concentriques  ; un  de  ces  amas  contenait  à son  centre  un  noyau  de  cerise. 

L’usage  non  moins  vicieux  d’ingérer  des  graines  (Ruysch),  des  noyaux 
de  fruits  (Clarke,  Whyte,  Hey),  des  fragments  d’os,  des  arêtes  de 
poisson  (Faget),  peut  être  aussi  une  cause  de  lithiase  intestinale,  parce 
que  ces  corps  solides,  non  expulsés,  deviennent  le  siège  d’un  dépôt  ulté- 
rieur de  matières  salines  qui  s’accroît  par  l’addition  de  couches  suc- 
cessives. 


Les  calculs  biliaires  pénètrent  souvent  par  voie  de  migration  dans  l’in- 
testin. S ils  sont  très-volumineux,  ils  déterminent,  dès  le  premier  abord, 
des  accidents  d obstruction.  Si  leur  volume  est  faible,  et  s’ils  séjournent 
dans  la  cavité  intestinale,  ils  s’y  accroissent  par  l’addition  de  couches  cal- 
caiies  et  finissent  par  former,  comme  dans  le  premier  cas,  un  obstacle  au 
couis  des  matières.  Je  propose  de  désigner  cette  variété  assez  fréquente  de 
concrétions  intestinales  sous  le  nom  de  cholentérolithes  qui  spécifie  à la 
fois  sa  nature  et  son  origine.  — Les  corps  étrangers  accidentellement  intro- 
duits dans  le  tube  digestif,  en  séjournant  dans  l’intestin,  peuvent  à leur 
tour  devenir  le  noyau  d’un  calcul  intestinal,  en  vertu  du  même  processus 
lithiasique  : Birch  rapporte  l’observation  d’un  entérolithe  développé  autour 
dune  balle  de  plomb;  Haller  a rencontré  une  semblable  concrétion  dont 
un  clou  de  fer  formait  le  noyau. 

Les  amas  que  forment  dans  l’intestin  certains  médicaments  inertes 
es  que  le  charbon,  la  craie,  le  sous-nitrate  de  bismuth  ou  la  magnésie 

umeril,  Cloquet)  donnés  en  trop  grande  quantité,  peuvent  tantôt  consti- 
uci  de  simples  corps  étrangers,  et  tantôt  devenir,  par  leur  séjour  pro- 

ISstL!™ l,isestives’ le  centre  el  le  ^oint  ^ 


iEOdem  ‘869)-  - DMh  < r°m  ton  cfUr  in  ,he 

Momacli  of  a woman  ( Drilish  med.  Journ.,  1869). 

1 iutesi,  Sayrjl  chimici  falti  sopra  alcuni  calcoli  inlestimlt  (Lo  Sperimentale  18701 

T LAB0DLBENE>  Sur  sable  intestinal  ( Ballet . Acad,  de  méd  18731  t l ' 
Intestin  in  Nouv.  Diction  ,1»  mea->  187J)- — Lüton,  Art. 

intestinal  (Presse  méd.  belge , 187-1)  ’ ' ûiaggi,  Du  sable 
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Dans  les  pays  où  les  classes  pauvres  mêlent  de  l’avoine  à leur  pain,  on 
observe  une  espèce  particulière  d’entérolithe,  désigné  sous  le  nom  de 
calcul  avénacé,  qui  paraît  être  formé  par  le  feutrage  des  petites  barbes 
implantées  à l’une  des  extrémités  de  cette  graine,  et  d’une  petite  quantité 
de  matières  salines  et  terreuses  disposées  en  couches  minces  à la  sur- 
face externe  et  dans  l’intérieur  même  de  la  concrétion.  — Ces  calculs  ne 
sont  pas  extrêmement  rares,  puisqu’il  en  existe  quarante  et  un  échan- 
tillons dans  la  collection  de  Monro.  — L’observation  récente  de  Paterson 
en  offre  un  bel  exemple  : un  jeune  homme  de  seize  ans,  présentant  depuis 
huit  ans  des  accidents  intermittents  d’occlusion  intestinale,  rendit  dans 
l’espace  de  quatre  mois  quinze  concrétions.  Elles  étaient  brunes,  à fa- 
cettes, à surface  veloutée,  d’un  poids  variant  de  9,30  à 81  grammes.  Elles 
n’avaient  pas  de  noyaux  et  se  composaient  de  barbes  d’avoine  et  d’une 
masse  brune  amorphe  ; elles  contenaient  en  outre  de  la  graisse,  des  phos- 
phates terreux  et  de  l’acide  silicique.  Ce  garçon  prenait  depuis  des  années 
chaque  matin  une  tasse  de  soupe  d’avoine,  et  l’année  même  où  il  rendit 
ces  calculs,  il  avait  pris  pendant  quatre  mois,  tous  les  jours,  deux  lave- 
ments composés  d’une  épaisse  bouillie  d’avoine  avec  de  l’huile  de  foie  de 
morue. 

Le  catalogue  détaillé  du  Musée  anatomique  de  Stockholm  publié  en  1855 
renferme  un  cas  analogue  au  précédent.  Il  s’agit  d’un  calcul  volumineux 
expulsé  par  un  homme  de  cinquante-deux  ans.  Ce  calcul  à 1 état  sec,  pe- 
sait 14  onces  et  mesurait  6 pouces  sur  une  coupe  longitudinale,  on  dis- 
tinguait à son  centre  une  petite  cavité  oblongue  qui  contenait  un  petit 
caillot  de  sang  desséché.  Autour  de  ce  coagulum,  on  voyait  une  substance 
molle,  velue  comme  de  la  laine  comprimée,  mêlée  cà  une  autre  matière 
jaunâtre  plus  solide  et  terreuse.  Ces  couclies  chevelues  et  terreuses  avaient 
une  disposition  concentrique;  leur  épaisseur  variait  dans  différentes  par- 
ties de  cette  concrétion.  Presque  toute  la  surface  du  calcul  était  couverte 
d’une  croûte  jaune  en  certains  points  et  blanche  dans  1 autre.  L examen 
microscopique  démontra  que  la  substance  chevelue  était  formée  des  barbes 
qui  enveloppent  l’écorce  de  l’avoine;  la  couleur  jaune  était  sans  doute  due 
à la  matière  colorante  de  la  bile. 

Les  concrétions  avénacées  sont  fréquemment  observées  en  Suède,  en 
Norwége,  en  Ecosse,  en  Irlande  et  en  Bietagnc. 

Il  convient  de  noter  enfin  l’influence  des  lésions  organiques  de  l'intes- 
tin (notamment  du  cancer)  sur  la  production  des  entérolithes  ; en  pareil 
cas  des  caillots  de  sang,  des  portions  de  mucus  concret,  des  matières 
excrémentitielles  desséchées,  des  scybales  plus  ou  moins  volumineuses, 
forment  le  noyau  de  la  concrétion  intestinale. 
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Les  entérolithes  peuvent  se  rencontrer  dans  tous  les  points  du  tube  in- 
testinal; mais  le  gros  intestin  et  en  particulier  le  cæcum  ou  son  appendice 
et  l’S  iliaque  en  sont  le  plus  habituellement  le  siège.  — Lorsqu’il  existe 
une  hernie,  c’est  alors  dans  l’anse  herniée  que  ces  corps  étrangers  s’arrê- 
tent, et  ils  causent  les  accidents  graves  de  l’engouement.  — Il  n’est  pas 
rare  de  rencontrer  ces  concrétions  logées  dans  l’intérieur  des  diverti- 
cules anormaux  du  gros  intestin.  — Les  entérolithes  sont  ordinairement 
sphériques  ou  ovoïdes,  assez  légers,  souvent  poreux  ; leur  couleur  est 
blanchâtre  quand  ils  sont  composés  par  des  carbonates  de  chaux  et  de  ma- 
gnésie ingérés  comme  médicaments  et  alors  ils  manquent  souvent  de 
noyau,  et  ne  sont  que  rarement  formés  de  couches  distinctes  (Brande). — 
Dans  les  autres  circonstances,  ils  sont  constitués  par  des  couches  emboî- 
tées, les  unes  grisâtres,  les  autres  brunes,  couleur  café  ou  de  teinte  ocreuse 
(Ch.  Robin). 


Leur  volume  varie  depuis  la  grosseur  d’un  pois  jusqu’à  celle  d’une 
orange.  Monro  dit  avoir  rencontré  dans  le  côlon  un  entérolithe  qui  pesait 
quatie  livres.  La  consistance  des  concrétions  intestinales  est  généralement 
dure;  d’autres  fois  elles  sont  spongieuses  et  friables.  Leur  structure  est 
rarement  homogène.  Examinées  à la  loupe,  elles  paraissent  parfois  com- 
posées de  fibres  très-déliées,  intimement  mêlées  et  comme  feutrées,  dont 
l’mtervalle  est  rempli  par  une  substance  compacte  et  terreuse.  Telle  est 
notamment  la  texture  toute  spéciale  des  calculs  avénacés  : ils  sont  formés 
de  couches  concentriques  et  successives  d’une  substance  minérale  (phos- 
phate calcaire  et  ammoniaco-magnésien)  et  d’une  substance  veloutée, 
brunâtre,  résistant  aux  réactifs  chimiques  et  brûlant  avec  une  odeur 
marquée  de  paille;  l’examen  microscopique  fait  découvrir  les  glumelles 
d’avoine  agglomérées  comme  les  poils  des  égagropiles. 

Les  premières  analyses  chimiques  de  Cadet,  de  Fourcroy  et  Yauquelin 
avaient  déjà  montré  de  la  façon  la  plus  évidente  que  les  calculs  intestinaux 
contrairement  à l’opinion  de  Morgagni,  de  Portai,  de  Lassus  et  de  Riche- 
ranct  n étaient  pas  uniquement  formés  de  matières  fécales  endurcies  et 
concrètes  ni  de  calculs  biliaires  accidentellement  tombés  dans  le  tube 
c igest.f.  Mais  c’est  aux  recherches  plus  récentes  de  Thomson,  deChildren 
de  Rohiquet  et  de  Lassaigne  que  l’on  doit  une  connaissance  plus  exacte  dé 
leur  composition  chimique.  Elle  est  du  reste  assez  variable  ainsi  auele 
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(Thompson) 

Phosphate  ammoniaco-magnésien 5 

Phosphate  de  chaux • • 40 

Sels  solubles — 

Graisse — 

Matière  animale 25 

Résidus  alimentaires  végétaux 24 

Les  concrétions  qui  sont  composées  principalement  par  des  matières 
grasses  sont  les  plus  rares.  Elles  peuvent  atteindre  le  volume  d’une  noi- 
sette ; elles  sont  généralement  friables,  à surface  lisse,  jaunâtres  en  de- 
hors, blanches  et  grenues  à l’intérieur;  elles  se  dissolvent  dans  1 alcool 
et  laissent  déposer  des  cristaux  aciculaires,  analogues  à ceux  des  acides 
gras,  et  qui  brûlent  à la  manière  de  ces  derniers.  On  n’y  a pas  signalé  la 
présence  de  la  cholestérine,  ni  celle  de  la  biliverdine,  en  dehors  des  cas 
où  il  s’agissait  de  calculs  biliaires  arrivés  dans  l’intestin  (Robin).  Il  est 
probable  que  ces  concrétions  graisseuses  proviennent  des  coips  gras  mal 
digérés  et  ayant  subi  un  commencement  de  saponification.  On  peut  rap- 
procher de  cette  variété  les  concrétions  caséeuses  analysées  par  Marcet 
et  qui  lui  ont  paru  être  des  morceaux  de  fromage,  formés  en  boule  par 
l’action  des  intestins,  ou  des  fragments  caséeux  provenant  du  lait  dont 
s’était  nourri  le  malade,  et  qui  avait  été  coagulé  par  les  sucs  gastiiques 
en  ces  masses  concrètes.  L’usage  du  lait  chez  les  enfants  à la  mamelle 
donne  souvent  lieu  à la  formation  de  masses  de  caséine,  arrondies,  demi- 
transparentes,  élastiques,  et  d’une  odeur  fortement  ammoniacale  (J.  Cio— 
quet). 

Les  substances  qui  entrent  dans  la  composition  des  entérolithes  les  plus 
communs  sont  : le  phosphate  de  chaux,  les  urates  et  les  oxalates  calcaires, 
le  phosphate  ammoniaco-magnésien,  l’acide  silicique,  les  matières  ani- 
males, le  ligneux,  sans  parler  du  noyau  dont  la  composition  et  la  natuie 
sont  très-variables.  Les  noyaux  de  fruit  constituent  le  plus  souvent  la 
partie  centrale  de  ces  concrétions.  L’observation  d Aberle  en  est  un  des 
plus  beaux  exemples  : Un  homme  de  trente  et  un  ans  qui  souffrait  depuis 
l’âge  de  seize  ans  de  troubles  digestifs,  rendit  en  quatre  semaines  trente 
deux  pierres  pesant  ensemble  deux  livres  et  demie;  chacune  de  ces 
pierres  avait  au  centre  un  noyau  de  cerise  ou  de  mirabelle.  La  masse  cor- 
ticale des  calculs  était  formée  de  couches  concentriques,  cristallines,  d’une 
teinte  brunâtre;  le  noyau  lui-même  était  enveloppé  d’une  couche  de  sub- 
stance amorphe,  granuleuse,  presque  blanche.  L’analyse  chimique  montra 
que  ces  calculs  étaient  constitués  par  des  phosphates  de  chaux  et  de  ma- 
gnésie, du  sulfate  de  chaux,  de  la  graisse  en  assez  giande  quantité,  u 

mucus  et  des  traces  de  cholestérine. 

Quant  aux  amas  de  cheveux,  aux  égagropiles  humains,  ils  peuvent  ar 
river  à des  dimensions  surprenantes.  Chez  la  femme  de  trente  et  un  ans 
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dont  parle  Russel,  et  qui  mourut  d’hématémèse,  l’estomac  dilaté  était  plein 
d’une  masse  dure,  composée  uniquement  de  cheveux  semblables  à ceux 
du  sujet;  cette  masse  pesait  4 livres  7 onces,  était  longue  de  12  pouces, 
large  de  5,  épaisse  de  4;  l’estomac  avait  pris  la  position  verticale,  à ce 
point  que  le  pylore  correspondait  au  bassin. 

Dans  le  cas  de  Best,  il  s’agit  d’une  femme  de  trente  ans,  tuée  par  périto- 
nite consécutive  à une  perforation  gastrique  ; la  masse  occupait  à la  fois 
l’estomac  et  l’œsophage.  Les  parois  de  l’estomac  étaient  hypertrophiées; 
dans  la  paroi  postérieure  on  trouva  une  perforation  de  la  grandeur  d’un 
schelling  correspondant  à un  ulcère  simple. 

À côté  des  [entérolithes  proprement  dits,  peut  être  placé  le  sable 
intestinal,  décrit  récemment  par  Laboulbène.  Ce  sable,  de  'couleur 
jaunâtre,  présente  des  grains  de  deux  dixièmes  de  millimètre  à un 
millimètre  de  diamètre.  Il  a une  apparence  cristalline  et  est  formé  de 
particules  siliceuses,  encroûtées  de  matières  organiques  et  de  phosphate 
ammoniaco-magnésien.  Son  origine  semble  être  extérieure;  il  proviendrait 
d une  alimentation  trop  exclusivement  végétale  et  de  l’ingestion  involon- 
taire de  poussières  siliceuses.  Jusqu’à  présent,  du  reste,  ces  corps  étran- 
gers n ont  pas  encore  reçu  d’interprétation  clinique  bien  précise  (Luton). 

Au  nombre  des  lésions  accessoires  que  peuvent  déterminer  les  enté- 
rolithes, je  dois  citer  la  dilatation  et  les  bosselures  de  l’intestin,  au  ni- 
veau des  parties  où  les  concrétions  séjournent.  En  ce  point,  les  parois 
intestinales  s épaississent  et  s’enflamment  ou  bien  se  laissent  distendre 
et  finissent  par  se  rompre;  c’est  ce  qui  a lieu  principalement  dans  le  cæ- 
cum où  peuvent  se  produire  tous  les  accidents  décrits  par  Albers  (de 
Bonn)  sous  le  nom  de  typhlite  stercorale  avec  ses  redoutables  conséquen- 
ces, la  pérityphlite,  le  phlegmon  de  la  fosse  iliaque,  les  abcès  stercoraux, 
les  fistules  et  surtout  la  péritonite.  — Dans  le  cas  rapporté  par  Koltmann, 
jl  s agissait  d’une  péritonite  partielle,  consécutive  à la  perforation  de 
1 appendice  vermiforme  par  un  calcul  intestinal  chez  un  homme  de  trente 
ans,  qui  avait  joui  jusqu’à  cette  époque  d’une  santé  parfaite.  Une  ou- 
verture pratiquée  au-dessus  du  ligament  de  Fallope  à l’aide  du  caustique 

(G  ^e.n.ne  donna  lssue  à la  collection  péritonéale  enkystée,  et  le  malade 
se  rétablit  assez  promptement.  - Mais  le  plus  souvent  la  concrétion  intesti- 
nale ne  provoque  pas  de  complications  phlegmasiques,  et  se  borne  à pro- 
< uire  la  dilatation  passive  du  cæcum  ou  de  l’appendice  vermiculaire,  qui 
I u , ( ans  certains  cas,  présenter  des  dimensions  vraiment  colossales  en 
i apport  avec  le  volume  du  calcul  contenu  dans  sa  cavité. 
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SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

Beaucoup  de  calculs  intestinaux  restent  et  grossissent  dans  l’intestin 
sans  donner  lieu  à des  signes  particuliers,  et  lorsqu’ils  déterminent  quel- 
ques phénomènes,  ceux-ci  varient  suivant  le  siège,  le  volume,  la  mobilité 
ou  la  fixité  des  entérolithes.  — Ce  n’est  en  général  que  quand  ils  ont 
acquis  un  volume  considérable,  lorsqu’ils  se  sont  arrêtés  au  niveau  d’une 
partie  rétrécie  de  l’intestin,  qu’ils  provoquent  des  troubles  fonctionnels. 
Un  des  premiers  symptômes,  et  pendant  longtemps  même  le  seul  que  l’on 
ait  cà  noter,  est  une  douleur  fixe,  profonde,  circonscrite  en  un  point  limité 
de  l’abdomen,  accompagnée  parfois  de  coliques  et  d’épreintes  pénibles  au 
moment  de  la  défécation,  ou  aussitôt  après  l’accomplissement  de  cet  acte. 
— Les  troubles  des  fonctions  digestives  consistent  en  vomissements  co- 
pieux de  mucus,  de  glaires  sanguinolentes,  quelquefois  même  de  sang 
pur  (Cooper),  en  diarrhée  alternant  avec  une  constipation  opiniâtre.  — 
Dans  le  premier  cas  les  selles  sont  séreuses,  sanguinolentes,  entraînant 
des  lambeaux  de  mucus  glaireux  et  concret  ou  des  cylindres  albumineux 
plus  ou  moins  fragmentés,  représentant  assez  exactement  le  moule  du 
gros  intestin,  ou  parfois  même  des  parcelles  du  calcul  et  du  sable  intes- 
tinal. 

Il  n’est  pas  rare  de  voir  apparaître,  tôt  ou  tard,  de  véritables  symptômes 
d’occlusion  intestinale  qui  cèdent  à l’administration  d’un  purgatif  éner- 
gique, et  se  reproduisent  à plusieurs  reprises.  Ces  accidents  d’étranglement 
interne  cessent  quelquefois  brusquement  à la  suite  de  l’expulsion  des  cal- 
culs intestinaux.  — Si  l’interruption  du  cours  des  matières  est  plus  com- 
plète, ont  voit  le  ventre  se  ballonner,  les  intestins  distendus  par  les  gaz 
se  dessiner  au-dessous  de  la  paroi  abdominale,  tout  en  un  mot  fait  présager 
un  péril  imminent,  et  le  malade  peut  succomber  dans  une  de  ces  attein- 
tes d’iléus.  Lorsque  la  concrétion  est  volumineuse,  la  palpation  permet 
parfois  de  reconnaître  l’existence  d’une  tumeur  arrondie,  dure,  occupant 
ordinairement  l’une  des  fosses  iliaques;  ainsi  peut  être  soupçonnée  la  na- 
ture du  mal,  dont  le  seul  signe  pathognomonique  est  l’expulsion  du  calcul. 

Cependant  si  la  concrétion  était  arrêtée  dans  le  rectum,  on  pourrait 
avoir  la  preuve  directe  et  positive  de  son  existence  par  le  toucher.  Le 
siège  de  la  douleur  dans  cette  partie  de  l’intestin,  les  fréquentes  épremtes, 
le  ténesme  incessant,  la  sensation  d’un  poids  au-dessus  de  l’anus,  au  col 
de  la  vessie  et  dans  le  périnée,  jointe  au  suintement  anal,  mettront,  en  pa 
reil  cas,  sur  la  voie  du  diagnostic. 

Certains  phénomènes  insolites  ont  été  signalés  dans  quelques  o isen* 
tions.  C’est  ainsi  que  dans  le  cas  d’Aberle,  dont  j’ai  parlé  précédemmen  ^ 
il  est  fait  mention  d’une  dysphagie  intense  qui  rendait  impossible  inces 
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tion  des  aliments  solides.  Le  malade,  dont  Paterson  a rapporté  l’intéres- 
sante observation,  présenta  des  symptômes  violents  d’iléus  avec  des  dou- 
leurs généralisées  dans  tout  l’abdomen  et  des  accidents  convulsifs  épi- 
leptiformes qui  durèrent  près  de  douze  heures.  Peu  de  temps  après,  il 
rendit  un  noyau  de  prune  encroûté  de  sels  calcaires.  Ces  mêmes  accidents 
convulsifs  réflexes  furent  observés  sur  un  ambassadeur  de  Charles-Quint, 
dont  Fernel  a relaté  l’histoire. 

Les  troubles  de  la  nutrition  sont  quelquefois  si  profonds  que  les  malades 
épuisés  succombent  dans  l’amaigrissement  et  le  marasme.  Van  Swieten 
parle  d’une  jeune  fdle  qui,  réduite  à l’état  de  squelette,  ne  tarda  pas  à re- 
couvrer la  santé,  dès  quelle  eut  rendu  un  calcul  du  poids  de  cinq  drachmes, 
dont  le  centre  était  un  noyau  de  prune.  — Dans  les  cas  heureux,  dont  la 
précédente  observation  offre  un  bel  exemple,  les  malades,  en  effet,  après 
de  longues  souffrances  qui  les  réduisent  au  dernier  degré  du  marasme, 
expulsent  enfin  les  concrétions  par  l’un  ou  l’autre  orifice  du  tube  digestif. 
— L’évacuation  au  dehors  par  un  abcès  qui  s’ouvre  au  niveau  de  la  paroi 
abdominale,  ou  se  fait  jour  par  le  vagin  ou  par  l’anus,  est  infiniment  plus 
rare. 

La  péritonite  par  distension  extrême  de  l’intestin  ou  par  rupture,  notam- 
ment par  perforation  de  l’appendice  cæcal,  est  uue  éventualité  le  plus  sou- 
vent fâcheuse  que  l’on  doit  toujours  redouter  ; cependant  cette  complication 
n est  pas  fatalement  mortelle,  ainsi  que  le  prouve  le  cas  de  guérison  rap- 
porté par  Koltmam. 


DIAGNOSTIC  ET  PRONOSTIC. 

, Le  diagnostic  des  concrétions  intestinales  est  parfois  d’une  simplicité 
élémentaire,  mais  le  plus  souvent,  au  contraire,  entouré  d’insurmontables 
difficultés.  — Les  calculs  gastriques  par  exemple  qui  ne  déterminent  habi- 
tuellement aucun  symptôme,  ne  sont  reconnus  qu’après  leur  expulsion. 

Quand  le  gastrolithe  est  assez  volumineux  pour  être  senti  par  la  palpa- 
tion de  la  région  épigastrique,  le  diagnostic  n’en  est  pas  moins  obscur,  et 

, ""’™'  amsi  fo™««  «re  confondue  avec  les  lésions  organiques 
c e 1 estomac.  L’erreur  inverse  fut  commise,  au  dire  de  S.  Cooper,  par  des 
c """Siens  anglais  qui,  s’étant  décidés  à extraire  par  la  gastrotomie  des 
calculs  qu  ,1s  croyaient  exister  dans  l’intestin,  découvrirent  qu’ils  avaient 
■maire  a un  squirrhe  de  l’estomac.  Quand  les  eutérolithes  ne  se  revé- 
cu que  par  des  douleurs,  l’hypothèse  d’une  colique  hépatique  doit  tou- 
ours  être  soulevée  ; elle  est  d’autant  plus  légitime  dans  certains  cas  nu» 

!2"  ^ biliaire  PCUt  N-*»  départ  de  la  lithiase 

La  présence  d’une  tumeur  abdominale  appréciable  à la  palpation  ne  cou- 
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stitue  qu’une  présomption,  mais  non  une  certitude;  il  en  est  de  même 
des  accidents  d’obstruction. 

La  symptomatologie  des  tumeurs  stercorales  offre  en  effet  les  mêmes 
points  communs.  Mais,  dans  ce  dernier  cas,  l’indolence  habituelle  de  la 
tumeur,  sa  consistance  molle  et  pâteuse,  les  modifications  qu  une  malaxa- 
tion un  peu  énergique  lui  fait  subir,  la  constipation  opiniâtre  qui  l’accom- 
pagne, l’absence  d’amaigrissement  et  de  troubles  dans  la  santé  générale, 
seront  autant  de  circonstances  suffisantes  pour  établir  le  diagnostic  diffé- 
rentiel. 

C’est  par  l’intermittence  des  accidents  et  par  l’exclusion  des  causes 
ordinaires  de  l’iléus,  que  celui-ci  sera  promptement  éliminé  du  diagnos- 
tic  dans  les  cas  où  viendraient  à éclater  les  symptômes  de  1 obstruction 

intestinale. 

Quant  au  pronostic,  il  dépend  du  volume  du  calcul  et  du  degre  de  oc- 
clusion. — L’émaciation,  résultant  des  troubles  intestinaux  ou  d une  in- 
flammation suppurative  prolongée,  les  accidents  d’étranglement  interne, 
et  surtout  ceux  de  la  péritonite  par  perforation,  sont,  de  toutes  les  termi- 
naisons, celles  qui  entraînent  le  pronostic  le  plus  funeste. 


TRAITEMENT. 


L’indication  thérapeutique  la  plus  rationnelle  est  assurément  de  faciliter 
l’expulsion  des  entérolitbes  par  la  voie  rectale;  c’est  a ce  titre  que  la  me- 1 
dication  purgative  sous  toutes  les  formes  et  avec  tous  ses  agents  (huile  de 
ricin,  huile  de  croton-tiglium,  aloès,  jalap,  etc...),  doit  être  avant  tout 
mise  en  œuvre.  On  pourra  y joindre  les  suppositoires  aloét.ques,  les  lave- 
ments purgatifs,  les  douches  ascendantes  ou  bien  encore  les  grandes 
injections  d’eau,  proposées  par  Cloquet  pour  distendre  l’intestin,  et  favo- 
riser  la  migration  de  l’entérolilhe. 

Si  celui-ci  parvenu  dans  la  partie  inférieure  du  rectum  est  devenu 
accessible,  on  peut  en  tenter  l’extraction  avec  des  tenettes,  ou  bien  a 1 aide 
d’une  simple  curette,  à l’instar  de  C.  Whyte  et  de  Morand.  Mais  parfois 
le  volume  énorme  du  calcul  rend  son  extraction  impossible,  et,  dans  ce 
cas,  il  est  nécessaire  d’en  opérer  le  broiement  préalable  avec  un  htho- 
tribe  ou  un  brise-pierre  disposé  à cet  effet. 


CINQUIÈME  LIVRE. 

MALADIES  DU  PÉRITOINE. 


CHAPITRE  PREMIER. 


PERITONITE. 


GENESE  ET  ÉTIOLOGIE. 


L’inflammation  du  péritoine  (1)  est  primitive  ou  secondaire  quant  à 
ses  causes,  — générale  ou  partielle  quant  à son  étendue,  — aiguë  ou 
chronique  quant  à sa  marche.  Cette  maladie  est  fort  commune,  mais  cette 

(I)  Walter,  De  morbis  peritoncei.  Berolini,  1786.  — Bichat,  Anat.  gén.  — Gasc, 
Thèse  cle  Paris,  1802.  — Laënnec,  Histoire  des  inflammations  du  péritoine.  Paris,  1801. 

Baron,  An  inquiry  into  lhe  nature  of  iuberculated  accretions  of  serons  membranes, 
London,  1819.  — Graves,  Dublin  Hosp.  Reports,  V.  — Chomel,  Dict.  de  mèd.,  t.  XVI. 

Louis,  Recherches  anat.-path.  Paris,  1826.  — Gendrin,  Hist.  anat.  des  inflammations. 
Pans,  1826.  — Dugès,  Dict.  de  méd.  et  chir.  pratiques.  — Broussais,  Phlegmasies  chro- 
niques, 7®  édit.  Paris,  1826.  — Bright,  Report  of  med.  cases.  London,  1827-1831.  — 
Baudelocque,  Traité  de  la  péritonite  puerpérale.  Paris,  1830.  — Andral,  Clinique  méd. 
Paris,  1831.  — Stores,  Cyclop.  of  pract.  Med.,  III.  — Scoutetten,  Anat.  path.  du 
péritoine  ( Arcli . gén.  de  méd.,  III  et  IV).  — Pemderton,  Abercrombie,  loc.  cit.  — Helm, 
Traité  des  maladies  puerpérales.  Paris,  1810.  — Hodgkin,  Die  Krankheiten  der  serôsen 
und  mucbsen  Haute  (Ucbersetzung  von  Levin).  Leipzig,  1813.  — Barbrau,  De  la  métro- 
péritonite  puerpérale,  thèse  de  Paris,  1815.—  Discussion  sur  la  fièvre  puerpérale  (Bullet. 
Acad,  de  méd.,  1858).  — Habersiion,  Med.-chir.  Transact.,  1860. 

Alisers,  Ueber  Perilonitis  circurnscripta  junger  Leute  ( Deutsche  Klinik,  1862).  — 
Brizio  Cocchi.  Sulla  cura  délia  péritonite  con  Tapplicazione  continua  dell  freddo  sull 
abdome  (Gaz.  med.  ital.  Lombardia,  1862).  — IIabershon,  Path.  and  pract.  Obs.  on 
diseuses  of  the  abdomen.  London,  1862.  — Patenotre,  De  l’emploi  du  collodion  riciné 
contre  la  péritonite  aiguë  ( Union  méd.,  1863).  — Breslau,  Ein  ausgezeichneter  Fall 
freier  Gasentwickelung  ans  eitrigem  Perilondalexsudate  ( Wiener  med.  Wochens., 
1863).  — Dressler,  Prager  Vlerteljahr.,  1863.  — Hervieux,  Bullet.  thérap  1861  — 
Skoda,  Wiener  allg.  med.  Zeitschr.,  1861.  _ Prddromme,  Joum.  de  méd.  müit.,  1865. 

Hlmey,  De  la  péritonite  tuberculeuse,  thèse  de  Paris,  1866.  — Ueymann  De  la  vè- 
ritomte  spontanée  (Gaz.  hôp.,  1866).  — Lermus,  De  peritonitide.  Berolini,  1867.  — 
^ Péritonite  chronique  ( Arch . gén.  de  méd.,  1867).  - Gilewski,  Ueber  den 
Lmfluss  der  chromschen,  parmehymatôsen  DauchfellenUündung  auf  die  Blutcirculation 
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fréquence  ne  dépend  point  d’une  impressionnabilité  particulière  de  la 
séreuse,  elle  résulte  simplement  de  la  multiplicité  des  causes. 

La  péritonite  primitive,  ou  de  cause  externe,  peut  être  produite  à 
tous  les  âges,  même  chez  les  nouveaux-nés  et  pendant  la  vie  intra-utérine 
(Simpson,  Dugès)  ; mais  à tous  les  âges  elle  est  rare.  Elle  est  déterminée 
par  le  traumatisme  accidentel  et  opératoire  des  parois  abdominales  ou 

(Wien.  med.  Wochenschr.,  1867).  — Blachez,  Péritonite  spontanée  (Gaz.  hôp.,  1867). 

_ Charbonnier,  Thèse  de  Strasbourg,  1868.  — Démon,  Essai  sur  la  péritonite  tubercu- 
leuse chez  V adulte,  thèse  de  Paris,  1868.  - Ballard,  Disease  of  the  peritonœum  (Tramact. 
of  the  Palh,  Soc.,  1868).  - Sieveking,  The  Lancet,  1868.  - Needon,  Perforation  des 
Zwerchfelles  nach  ausgebreiteter  Peritonitis  ( Wiener  med.  Presse,  1869).  - Vallin,  üe 
V inflammation  périombiücale  dans  la  tuberculisation  du  péritoine  (Arch.  gén.  de  med., 
1869).  — Lesser,  Peritonitis  diffusa  uni  Peritonitis  circurnscripta.  Berolini,  1868.  — 
Hervieux,  Traité  clinique  et  pratique  des  maladies  puerpérales,  suites  de  couches.  Pans, 

1870.  . , , 

Maucini,  Péritonite  suppurativa,  complicata  ad  occlusione  intestinale  da  coproslasi 

(Rivista  clin,  di  Bologne,  1870).  - Landgraf,  Ein  Beitrag  zur  Kenntniss  der  palh. 
Bedeutung  des  Nettes' (Dent.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1870).  - Aeranus,  Zivolf  Folle  von 
Tuberculose  des  Bauchfells  (Petersburger  med.  Zcils.,  1870).  - Gilles,  Gonorrhœa 
and  peritonitis  ( Brit . med.  Journ.,  1861).  - Dobson,  Même  sujet  (Eodem  loco  \ 8/tj. 
_ lange,  Eigenthümlicher  Verlauf  einer  Peritonitis  ( Berlin . klin.  Wochen.,  1871). 
Girard,  Gaz.  hôp.,  1871.  — Winge,  Peritonitis  behandelt  med.  Paracentliese  (Lorsk.  ; 

Magaz.  f.  Lagevid.,  1871).  .„  ...  ,Q7„, 

Weil,  Péritonite  par  propagation  à la  suite  d’un  abcès  périmai  (Gaz.  hop.,  18--)- 
Vidal,  Emploi  de  la  térébenthine  à l’extérieur  dans  le  traitement  de  la  péritonite  (Lo- 
dem  loco  1872).  - Vogelsang,  Peritonitis  suppurativa  mit  Perforation  des  Labels 
(Memorabilien,  1872).  - Duncan,  Cases  of  malignant  peritonitis  (Med  ^and  C«., 
1872)  — Petrina,  Ueber  Carcinome  peritonæi  (Prager  Vierteljahrsch.,  18  -C 
Z RHeZüo  ferltonm  (PMU.  Med.  Tl, ne,.  .873).  - Gabriel,  EnUro-Pen, on, lis 
(Wien  med  Presse,  1873).-  Kobryner,  Péritonite  aigue  traitée  avec  succès  au  mog 
des  mercuriaux  (Bullet.  thérap.,  1873).  - Morin,  Péritonite  rhumatismale  (Gaz.  hop., 
,873)  - desrlats,  Même  snjct  (Union  mid.,  1873).  - I»,  *•£ 

(Wii rtemb.  med.  Corne sp.  SI..  «73).  - Ferra»»,  Penlonilc 
(Union  méd  1873).  - 1.ANDF1ELD  Jours,  On  cases  of  peritoneal  sln mwus  disease  (1  ■ 

, 73).  - F., erre, on,  Voler  eine  besondere  Form  ehrontscher 
IZZ  Perd  n U, s and  nier  da,  Himatom  des  Bauchfells  (VirchWs  Arelar  UIU, 

7, S - «„», ce,  F,  miment  Z Z^, 

, ■ i Tir. on iinJç  Tidende  1873).  — Béhier,  Gaz.  hebdom.,  1874.—  I.ancere.  • , 

drainage  ( P ’ B ■ méi.,  ,874.  — Bu»»»,  Vieekblad  «an  M 

h.  - v«  • «h 

de  si, ne,  propres  i celle  maladie  dan,  les  derniers  jour,  ^ ' 

TraiÎ.e,  Ueber  den  Einf starter  uni  anbaUender  Dlarrboen  au!  *e 

lonllisclter  Adhasionen  (Berlin,  klin.  Hoclien,  I8U).  ciim ' ,.£s(. 

périlonéo,  ouvert  à Iraeers  le  diaphragme  dans  me  bronche  (Reine  me,. 

1874). 
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des  viscères,  et,  chez  les  individus  prédisposés,  par  le  froid.  C’est  cette  pé- 
ritonite a frigore,  qu’on  appelle  souvent  à tort  péritonite  rhumatismale. 

La  péritonite  secondaire  est  de  cause  interne;  la  cause  génératrice 
est  un  travail  pathologique  préalable  dans  quelqu’un  des  organes  voisins 
de  la  séreuse,  ou  bien  une  dyscrasie  soit  aiguë,  soit  chronique  ; de  là  la 
péritonite  par  propagation  et  la  péritonite  dyscrasique  (voyez  Y Étiologie 
de  la  péricardite,  tome  I). 

La  péritonite  par  propagation  reconnaît  pour  causes  : 1°  les  ruptures 
et  les  perforations  de  l’estomac,  de  l’intestin,  de  la  vessie,  de  la  vésicule 
bjljaire,  Yeffusion  des  abcès  du  foie,  du  mésentère  : cette  première  variété, 
spécialisée  par  la  dénomination  de  péritonite  par  perforation  ou  par  épan- 
chement, est  presque  toujours  générale  et  suraiguë;  ce  n’est  que  dans 
quelques  cas  rares,  et  grâce  à des  adhérences  antérieures,  que  l’inflam- 
mation consécutive  à l’épanchement  reste  circonscrite;  la  nature  du  li- 
quide épanché  n’est  pas  sans  influence  sur  la  rapidité  et  la  violence  des 
accidents;  la  bile  et  l’urine  sont  les  plus  redoutables;  — 2°  les  inflamma- 
tions et  les  tumeurs  des  organes  voisins.  Le  péritoine  se  comporte  à l’égard 
des  organes  qu’il  revêt  comme  la  plèvre  relativement  au  poumon,  et  toute 
altération  des  viscères  abdominaux  peut,  à un  moment  donné,  provoquer 
1 inflammation  de  la  séreuse;  l’action  pathogénique  des  maladies  gastro- 
intestinales,  notamment  de  l’ulcère  simple,  de  la  gastrite  toxique,  de  l’oc- 
clusion, de  la  typhhte  slercorale,  du  cancer,  a été  signalée.  A ces  causes 
il  convient  d’ajouter  les  tumeurs  et  les  phlegjnasies  du  foie,  de  la  rate  et 
du  mésentère,  étayant  tout  les  inflammations  des  organes  génitaux  chez 
la  femme.  En  toute  circonstance,  les  lésions  de  l’utérus  et  des  ligaments 
larges  peuvent  retentir  sur  le  péritoine  et  l’enflammer;  mais  cette,  consé- 
quence est  surtout  à craindre  dans  l’état  de  puerpéralité;  la  propagation  de 
la  metnte  au  péritoine  ( métro-péritonite ) est  alors  à peu  près  constante.  La 
péritonite  par  propagation  est  circonscrite  au  début  ; mais  dans  bon  nombre 
c e cas  alteration  se  généralise  avec  une  rapidité  variable  ; quand  elle  reste 
partielle,  elle  présente  souvent  une  marche  chronique.  L’acuité  et  la  na- 
in e c u pi  ocessus  générateur  ont  une  influence  considérable  sur  la  diffusion 
ultérieure  de  la  péritonite  : ainsi  celle  qui  naît  d’un  étranglement  interne 

: rr  Triif',sei tandis  que  ceiie  <|m  esi  par  u„e  i„raeU!. 

" ! ’ 7 °U,duméSemère’  P“l  rester  limitée;  ainsi 

e cellequ,  est  produite  par  une  métrite  simple  reste  très-ordinaire- 
c.i  consente  au  bassin  ( pclvi-pèritonite ),  tandis  que  celle  qui  succède 
a une  metnte  puerpérale  est  souvent  et  rapidement  générale  La  n it 

ZèZZT  PeUt"Clle  SC  dével°PP-  «os  inflammation  ^ 

l utérus  ou  de  ses  annexes?  On  l’a  dit-  unis  ip  m u e clc 

me  permette  d’accepter  cette  assertion  f l,  î observe  aucun  fait  qui 

sur  tz 


ombilical. 
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La  péritonite  dyscrasiqfe  est  observée  dans  la  pyohémie,  dans  les 
fièvres  éruptives,  surtout  ta  scarlatine,  dans  ta  tuberculose  et  le  mal  de 
Dright.  Cette  forme  peut  être  aiguë  ou  chronique,  mais  elle  est  tou- 
jours générale. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Ce  serait  une  redite  et  un  double  emploi  que  d’exposer  au  complet 
l’histoire  anatomique  de  la  péritonite  ; les  faits  fondamentaux  sont  les 
mêmes  qui  ont  été  étudiés  à propos  de  la  pleuresie,  ils  appartiennent  aux 
inflammations  de  toutes  les  séreuses.  Le  processus  en  u.-meme,  1 hypei 
émie  et  la  chute  initiale  de  l’épithélium  ; les  deux  sortes  d exsudais  un 
parenchymateux,  l’autre  interstitiel  et  libre;  la  compos.t.on  variable  de 
l’exsudât  libre,  ou  épanchement;  les  rapports  des  divers  exsudais  avec  a 
cause  de  la  maladie  et  les  conditions  préalables  du  malade  ; le  mode  de 
résorption  ; les  dispositions  anatomiques  qui  favorisent  la  chronicité  ; enfin 
les  altérations  secondaires  des  néomembranes  y compose 
tout  cela  est  identique  dans  le  péntome  et  »“ ? “ ™ 

plus  haut);  je  me  borne  donc  à le  rappeler,  et  a indiquer  les  caractei 

macroscopiques  de  la  péritonite.  . fpilnut  viscéral 

Au  début  les  lésions,  toujours  plus  marquées  sur  le  feuillet  viscéral, 

— ^ 

Tout  exsudât  liquide  peut  manquer  à ce  moment,  et  J ^ 

ensemble  représente  exactement  ce 

SSrKsœ 

neux,  et  il  peut  rester  tel  dans  les  l’?'  ‘ ‘°|1,’ ‘^nér^i " i t’d evient  rapidement 
„„i  sont  amenées  par  ^"’^^ues,  daL  celles 
séro-purulent  ou  purulent , e , ...  ,c  peut  même  ac- 

qui  succèdent  à l’épanchement  t uiin  , ’ l’exsudât  sanieux  et 

quérir  les  caractères  et  les  propneles  noc.ves  de „ la 
putride.  - L’exsudât  hémorrhagique  lieu  , ‘,é  dan8  les  formes 

fluxion  initiale  ; cela  est  rare;  il  est  plus  s i toute 

dyscrasiques,  cher  les  individus  al.emts 
autre  affection  capable  de  gêner  la  circulât,»,,  po.te,  le  ptu 
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enfin  le  caractère  hémorrhagique  de  l’épanchement  est  un  phénomène 
secondaire  dû  à la  rupture  des  vaisseaux  fragiles  des  néomembranes. 

Les  observations  récentes  de  mon  excellent  ami  Friedreich  et  celles  de 
Baunder  sont  venues  confirmer  cette  interprétation.  La  péritonite  secon- 
dairement hémorrhagique  reproduit,  dans  ces  cas,  le  même  processus  que 
la  pachyméningite  suivie  d’hématome. 

Dans  la  péritonite  générale  à épanchement,  les  tuniques  intestinales 
sont  le  siège  d’un  œdème  collatéral  qui  en  augmente  l’épaisseur-  les 
muscles  sont  imbibés  et  paralysés,  et  par  suite  l’intestin  distendu  par  des 
gaz  au  point  de  refouler  le  diaphragme  et  de  comprimer  les  poumons. 

J appelle  1 attention  sur  une  lésion  non  signalée  que  j’ai  observée 
déjà  trois  fois,  et  que  je  n’ai  retrouvée  que  dans  la  fièvre  typhoïde  : c’est 
une  hyperemie  intense  avec  infiltration  séreuse  dans  les  cordons  du  smn- 
palhique  abdominal.  J 

Dans  les  cas  heureux,  la  résorption  de  l’exsudât  n’est  jamais  complète  • 
la  partie  liquide  est  reprise,  mais  il  reste  des  adhérences  en  forme  dé 
ou  de  lames,  qui  peuvent  ultérieurement  donner  lieu  à l’étran-le- 
ment  interne  ; alors  même  qu’elles  n’ont  pas  cette  conséquence  les  adhé 
lences  genent  les  mouvements  de  l’intestin,  et  sont  souvent  pour  les 
malades  une  cause  de  coliques  et  de  troubles  digestifs  persistants  Tl  nUnir 
en  outre  des  observations  de  Ménière  que  le  péritoLe  ^ ' 

aussi  saillantes  dans  l'iléum  ZT" 

l'aieue*  ,mis  Xt  "C  eS‘  caraclérisée  P^les  mêmes  altérations  nue 
que*"  du  patir H S°US  ""  “PeCl  h seule  raison 

avancée.  Dans  d’autres  cas  la  mi!adU  d atfeindre  une  phase  plus 

rence  dans  le  mode  de  début  n’en  * T ^ chroni9ue^is  cette  diffé- 
tomiques.  L’épanchemenU  „uidp  ” “ aUCUne  dans,es  ictères  ana- 
peu  abondant, ^érSem  ™ n, ^ existe,  il  est 

(,ans  la  région  hypogastrique  - nuandVv  ’ 1 ^ °rdinairement 

pariétal,  le  liquide  peut  être  rénirtiV  Y ‘i  ‘ adherences  avec  le  feuillet 
dominant  est  la  présence ‘de  faus3eVmpS  ^ f°™ées‘  ^ fait 

sent  des  adhérences  continues  en  nanne^  reS,Stanfes>  (Iui  élablis- 
abdom inale  antérieure  l’épiploon  ! ^«rompues,  entre  la  paroi 
■««  les  autres  es,  uni  d'aVe 

contenu  ,1e  la  cavité  est  transformé  en  une’  “ CaS  lypes>  toul  le 

eu  forme  de  tumeur  dans  le  petit  bassin  ! Cl”npactc  1ui  descend 

Peut  bassin,  et  qui,  au  premier  coup  d’œil 
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ne  présente  aucune  trace  de  viscères;  les  parois  de  l’estomac  et  de  1 in- 
testin incrustées  dans  l’exsudation  phlegmasique  se  confondent  avec  elles, 
seules  les  cavités  de  ces  organes  apparaissent  béantes  sur  les  coupes 
pratiquées  L’épaisseur  des  néomembranes  peut  atteindre  plusieurs  cen- 
timètres et  suivant  le  degré  de  leur  développement,  elles  sont  molles, 
friables,’ comme  amorphes,  ou  bien  elles  ont  les  caractères  du  tissu  con- 
jonctif parfait;  souvent  même  elles  présentent  sur  quelques  points  la  trans- 
formation fibreuse  ou  l’incrustation  calcaire.  Lorsque  l’épanchement  li- 
quide est  divisé  en  loges,  il  n’est  pas  toujours  le  même  dans  chacune 
d’elles  : on  peut  trouver  dans  l’une  de  la  sérosité,  dans  une  autre  du  pus  ; 
parfois  aussi  le  liquide  est  condensé  en  une  masse  jaunâtre  cl  aspect 
caséeux  ou  même  crayeux.  Les  poches  purulentes  deviennent,  dans  cer- 
nins  cas  le  siège  d’une  inflammation  secondaire  qui  détruit  la  paroi  du 
kyste  et  permet  l’évacuation  soit  à travers  la  paroi  abdominale,  soit  dans 
l’intestin  ou  la  vessie,  soit  enfin  dans  le  tissu  cellulaire  du  petit  bassin. 
Cette  évolution  est  beaucoup  plus  rare  dans  la  péritonite  générale  que  dans 

CG Dan^ le  plus  grand  nombre  des  cas  (11  fois  sur  12  d’après  Grisolle),  la 
péritonite  chronique  est  tuberculeuse,  c’est-à-dire  qu’on  trouve  dissé- 
minés dans  les  fausses  membranes  et  dans  le  tissu  sous-seieux  de 
lin  des  tubercules  tantôt  à l’état  de  granulations  grises  et  demi-transpa- 
rentes tantôt  à l’état  de  granulations  opaques,  tantôt  enfin  en  voie  i 
ramollissement.  Quand  ils  sont  confluents,  ils  peuvent  par  leur  fonte  pio- 
duire  un  abcès  qui,  d’abord  renfermé  dans  les  fausses  membranes,  s ouv i c 
ensuite  dans  une  anse  intestinale  ou  dans  deux  anses  contiguës,  de  ma- 
n“ère  à «abli,  une  communication  anormale.  Lorsque  la  péritonite  est 
tuberculeuse  elle  coïncide  souvent,  mais  non  toujours,  avec  la  tube.cu- 
lo»  ulcéreuse  de  l'intestin,  et  constamment  avec  l'adénite  tuberculeuse  du 
mésentère  La  coexistence  de  tubercules  pulmonaires  est  la  réglé,  mai 
mi  peut  n-en  trouver  qu'un  très-petit  nombre-,  quelque  absolue  qu  e e 
soit  cette  règle  a d'ailleurs  ses  exceptions  : j ai  vu  un  cas  dans  leque  > 
noumons  étaient  parfaitement  intacts,  les  ganglions  bronchiques  etaie 
seuls  atteints;  et  j'ai  observé  un  antre  fait  dans  lequel  la  lubeiculosc  c . 

vent  alors  une  dégénérescence  cancéreuse  secondai!  e,  b 

liquide  est  fréquemment  hémorrhagique.  tuberculeuse 

La  péritonite  chronique  simple  survient  a tout  âge ,1 tabe  c 
appartient  à l’enfance  et  à la  jeunesse;  la  cancéreuse,  a 1 adulte 

vieillard. 
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La  péritonite  partielle  est  aiguë  ou  chronique,  sèche  ou  avec  épan- 
chement. La  forme  sèche,  très-commune  autour  du  foie,  de  la  rate,  n’offre 
aucun  intérêt  anatomique;  elle  se  termine  par  des  adhérences  ou  par  de 
simples  épaississements  laiteux  de  la  séreuse.  La  variété  à épanchement 
est  constituée  par  l’existence,  sur  un  point  limité,  des  lésions  ordinaires 
de  la  péritonite  aiguë  ou  chronique  ; cette  variété  forme  tumeur,  et  c’est  là 
ce  qui  en  fait  l’importance.  Cette  tumeur,  h marche  aiguë  ou  chronique, 
se  termine  par  résorption  complète,  c’est  fort  rare;  par  résorption  incom- 
plète avec  des  reliquats  membraneux,  c’est  fréquent;  enfin  par  suppuration 
avec  évacuation  du  pus  au  dehors,  soit  directement,  soit  par  l’intermé- 
diaire de  l’intestin,  de  la  vessie,  du  rectum  ou  du  vagin.  Cette  péritonite 
est  rare  chez  l’homme,  et  chez  lui  elle  occupe  l’une  des  fosses  iliaques. 
En  revanche,  elle  est  extrêmement  commune  chez  la  femme,  tant  dans 
1 état  puerpéral  que  dans  1 état  ordinaire  : dans  cette  dernière  condition, 
elle  est  produite  par  les  excès  de  coït,  par  les  troubles  de  la  menstruation, 
par  les  tubercules  des  organes  génitaux ; elle  occupe  le  cul-de-sac  péri- 
tonéal qui  sépare  le  rectum  de  l’utérus,  plus  rarement  celui  qui  s’étend 
entre  1 utérus  et  la  vessie.  Cette  variété,  désignée,  en  raison  de  son  siège, 
sous  le  nom  de  pelvi-përitonite,  forme  une  tumeur  appréciable  par°le 
toucher  rectal  ou  vaginal,  tumeur  qui  s’étend  souvent  latéralement  du 
côté  de  la  fosse  iliaque;  c’est  à elle  que  se  rapportent  la  plupart  des 
faits  décrits  sous  le  nom  de  phlegmon  péri-utérin.  Les  remarquables  tra- 
vaux de  Bcrnutz  et  Goupil  ont  parfaitement  élucidé  cette  question  difficile. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

Foime  aiguë.  La  péi itonite  primitive  survenant  chez  un  individu  en 
bonne  santé  a un  début;  des  plus  francs,  par  un  frisson,  une  fièvre  vive 
une__Qouleur__abdominale  intsBSe.  Le  tracé  40  provenant  dune  ma- 
■ de  que  j a.  pu  observer  dés  le  premier  jour,  démontre  la  violence 

te  ««ul"uV  l'in™Si0n;,  “ lracé’  P°ur  Ie  dice  en  passant,  est 
e seul  jusqu  .ci  qu,  représente  la  fièvre  de  la  péritonite  dès  le  frisson 

d al.  - La  pen  toute  par  perforation  éclate  par  une  douleur  extrême 

l’alaw"  arUI’  l0-aliSée  ‘|,abC"'“  e"  ""  P°inl>  setend  bientôt  à tout 
, I |" ' fl f 7'  " «PP»™»  *lu  en  second  lieu.  En  raison  même  de  ces 

lorsouef,11  “î  ?“*  .1,éril°"it6  Peut  Snére  être  méconnu  ; t„„ 

':rrz:  ] ruit  ,m  a^ 

du  Pali™‘  «oit  tellement  anéanlie’qu'iÜe  perçoive  Jàs  T.'* 
cuse  pas  celle  douleur  d’ordinaire  si  caractéristinue  1 P*,tart  " ac" 
seulement  d’après  les  modifications  extérieures  < „ T t™’  CeS‘ 

symptômes  qtt’on  peut  reconnaître  la  perforation^  et^a^ifrUonîL  Tonsécu- 
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tive.  — La  péritonite  par  propagation  a naturellement  un  début  moins 
accentué;  cependant  elle  est  suffisamment  révélée  par  la  recrudescence 
des  douleurs  abdominales  et  de  la  fièvre,  si  ces  symptômes  existaient 
déjà,  et  par  l’apparition  des  vomissements. 

Quel  qu’ait  été  le  début,  la  péritonite  aiguë  est  caractérisée  par  une 
fièvre  subcontinue,  des  douleurs  abdominales,  du  météorisme  et  un  état 
asphyxique  conduisant  rapidement  au  collapsus.  La  fièvre  est  intense,  le 
thermomètre  peut  s’élever  jusqu  à 40°  et  40°,  9;  la  rémission  du  malin 
atteint  à peine  un  degré  durant  les  premiers  jours;  mais  si  la  maladie  se 
prolonge,  elle  peut  dépasser  deux  degrés  pendant  le  second  septénaire. 
Dans  les  cas  mortels  il  n’y  a pas  d’ascension  agonique;  mais  malgré  le 
refroidissement  périphérique  issu  du  défaut  d hématose,  le  malade  suc- 
combe ordinairement  avec  une  température  manifestement  fébrile.  — La 
douleur  est  remarquable  par  sa  diffusion  à la  totalité  du  ventre  et  pai  son 
extrême  intensité.  Cette  douleur,  à la  fois  continue  et  exacerbante,  est  ac- 
crue par  le  plus  léger  contact;  le  moindre  mouvement,  les  secousses  de  la 
toux,  la  simple  action  du  diaphragme,  l’exaspèrent  : aussi  le  malade  en- 
chaîne volontairement  sa  respiration,  qui  est  brève,  superficielle  et  fre- 
quente, et  il  se  tient  immobile  dans  son  lit,  les  cuisses  ramenées  sur  le 
ventre  dans  la  flexion  extrême,  afin  de  relâcher  la  paroi  abdominale. 

A ces  symptômes  du  premier  jour  s’ajoute,  dès  le  second  ou  le  troisième, 
une  tension  du  ventre,  laquelle,  dans  les  cas  mortels,  va  croissant  jusqu  a 
la  fin  - ce  développement  est  uniforme,  l’abdomenest  distendu  et  a - 
lonné  dans  toute  son  étendue.  L’exsudât  péritonéal  a fort  peu  de  part  dans 
la  production  de  ce  phénomène,  qui  est  dû  en  totalité,  ou  peu  s en  faut, 
au  relâchement  paralytique  de  l’intestin  et  à l’accumulation  de  gaz  qui  en 
est  la  conséquence  : aussi  la  sonorité  à la  percussion  esj_exageree,  sau 
parfois  dans  les  fosses  iliaques,  où  l’on  observe  de  la  submatite  provenant 
de  la  présence  de  l’épanchement  liquide  qui  a gagne  les  parties  déclives, 
il  est  très-rare  que  le  liquide  soit  assez  abondant  pour  produire  la  fluc- 
tuation, et  plus  rare  encore,  quoi  qu’en  dise  la  théorie,  qu  on  puisse  per- 
cevoir par  la  palpation  ou  par  l’oreille  les  frottements  résultant  du  contact 
des  fausses  membranes.  — La  constipation  est  la  réglé,  par  suite  de  h 
paralysie  des  muscles  intestinaux;  cependant,  dans  la  péritonite  puerpé- 
rale et  dans  la  pyohémique,  on  observe  souvent  une  diarrhée  abondante 
due  soità  une  transsudation  séreuse  à la  surface  de  l’intestin,  soit  a la  pa- 
ralvsie  des  sphincters  : j’incline  vers  cette  dernière  interprétation,  parce 
^lïllades  ainsi  affectés  H suffi,  souvent  d’un  W",  de 
position  ou  d'une  pression  sur  le  ventre  pour  delcnntner  1 ssne  des 

üires  intestinales.  - Le  vo.nssn.iEKT,  phénomène  reflere  prodo^pse 

l’irritation  des  rameaux  nerveux  sous-séreux,  est  un  syinp  o 
précoce,  sinon  initial.  Les  , entières  vomies  sou,  d’abord 
colores  ou  jaunâtres,  après  quoi  apparaît  1 expulsion,  \rau 


PÉRITONITE. 


3 H 


ristique,  ■d’un  liquide  sans  viscosité,  fortement  coloré  en  vert  par  la  hile, 
d’une  saveur  horriblement  amère.  Ce  vomissement  pormcé  est  produit 
avec  une  fréquence  variable tantôt  il  cesse  un  jour  ou  deux  avant  la 
mort,  tantôt  il  augmente,  et  les  matières  sont  rendues  par  régurgitation. 
Le  vomissement  peut  manquer  complètement  dans  la  péritonite  par  per- 
foration, surtout  dans  celle  qui  résulte  d’un  ulcère  gastrique.  — Lorsque 
le  péritoine  qui  recouvre  la  vessie  est  intéressé,  on  observe  une  dysurie  et 
un  ténesme  vésical  des  plus  pénibles. 

Tels  sont  les  symptômes  fondamentaux  de  la  péritonite  aiguë;  mais  le 
développement  du  ventre  et  le  météorisme  intestinal  sont  le  point  de  dé- 
part d’une  série  de  phénomènes  secondaires  dont  il  est  d’autant  plus  utile 
de  concevoir  la  genèse,  que  ce  sont  eux  qui,  dans  bon  nombre  de  cas, 
font  la  gravité  de  la  maladie.  Le  diaphragme,  irrité  d’abord  par  l’inflam- 
mation du  revêtement  péritonéal,  produit  le  phénomène  du  hoquet  ; mais 
bientôt  il  est  refoulé  dans  la  poitrine  et  entravé  dans  son  action,  de  sorte 
que  l’enchaînement  respiratoire  purement  volontaire  du  début  fait  place  à 
une  gène  réelle  et  mécanique  de  V inspiration  ; en  outre,  les  bases  des  pou- 
mons sont  comprimées  et  perdues  pour  l’hématose;  les  autres  parties  de 
ces  organes  deviennent  le  siège  d’une  hyperémie  compensatrice,  et  ce 
désordre  de  la  circulation  pulmonaire  finit  par  gêner  la  déplétion  du  cœur 
droit  et  des  veines  caves.  Alors  la  face  se  cyanose,  et  si  cet  état  se  pro- 
longe, la  stase  veineuse  s’ajoutant  à l’insuffisance  du  gaz  comburant,  les 
combustions  interstitielles  tombent  au  minimum,  les  extrémités  se  refroi- 
dissent, et  bientôt  l’excitabilité  des  organes  d’innervation  est  amoindrie 


par  défaut  de  nutrition  ; de  là  le  collapsus,  la  prostration  générale,  la  pe- 
titesse et  la  fréquence  excessive  du  pouls  (défaut  d’action  du  nerf  vague) 
précédant  de  quelques  heures  le  coma  final.  Dans  certains  cas,  le  dévelop- 
pement du  ventre  ne  paraît  pas  assez  considérable  pour  donner  lieu  à 
cette  série  d’accidents;  mais  il  faut  songer  que  le  diaphragme  est  ici  di- 
rectement intéressé  tout  comme  dans  la  pleurésie  diaphragmatique,  et 
qu  a l'irritation  initiale  succède  un  état  paralytique  qui  ne  contribue  pas 
peu  a la  production  de  l’anhématosie.  Cette  application  particulière  de  la 
loi  générale  de  Stokes  a été  beaucoup  trop  méconnue.  — Parfois  enfin  la 
mort  est  tellement  prompte  qu’il  est  difficile  de  l’attribuer  à l’enchaîne- 
ment assez  complexe  des  phénomènes  précédents;  en  songeant  aux  alté- 
ia  l0llb  fluÇ  .1  ai  observées  dans  le  sympathique,  je  ne  serais  pas  éloigné  de 
rapporter  les  troubles  respiratoires  et  cardiaques  à une  forte  excitation 

hi «aires  retenS™1  !*  P“'  symPall,i<lue  ct  lcs  ganglions  semi- 

n “ sur  lcs  pneumogastriques  et  eu  amènerait  la  paralysie 

lentat,ïe  d'inierpréiati™>  - » - p-Æ 


La  MORT  est  la  terminaison  ordinaire;  elle  peut  avoir  i;«„  ha*  i • 
qUleme  maiS  Clle  i>eul  retardée  jusqu'au  quiurième  et  au  2- 
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huitième,  sans  que  la  maladie  perde  un  seul  instant  le  caractère  d une 
affection  franchement  aiguë.  La  péritonite  par  perforation  peut  tuer  dès  le 
second  ou  le  troisième  jour.  — Quand  I’issue  doit  être  favorable,  les 
phénomènes  s’amendent  dès  le  début  du  second  septénaire;  les  douleurs 
sont  moins  vives;  la  constipation  est  assez  souvent  remplacée  par  des  selles 
diarrhéiques  qui  coïncident  avec  la  chute  du  météorisme;  les  vomissements 
cessent,  la  fièvre  tombe  ; dans  quelques  cas  fort  rares,  les  liquides  épan- 
chés sefrayent  une  issue  à travers  la  paroi  abdominale  ou  dans  l’intestin; 
enfin  une  convalescence  plus  ou  moins  longue  conduit  à la  guérison. 
Comme  la  résorption  des  produits  membraneux  est  ordinairement  incom- 
plète, le  malade  reste  exposé  à tous  les  dangers  des  adhérences,  notam- 
ment à l'étranglement  par  brides.  Chez  la  femme,  les  adhérences  peuvent 
provoquer  l’avortement  en  s’opposant  au  développement  de  l’uterus  lors 
de  la  gestation,  et  elles  peuvent  aussi  devenir  une  cause  de  stérilité  en 
immobilisant  le  pavillon  de  la  trompe  (Walter,  madame  Boivm).  — Dans 
certains  cas,  la  terminaison  est  autre  : la  résolution  a lieu  dans  la  plus 
grande  étendue  de  l’abdomen;  l’orage  soulevé  par  la  péritonite  generale 
cesse;  avec  lui  disparaît  le  danger  immédiat,  mais  il  reste  en  un  point 
du  ventre  un  foyer  qui  ne  se  résout  pas,  le  malade  conserve  une  de  ces 
péritonites  partielles  à évolution  variable,  dont  j’ai  parlé  plus  hau  . 
Cette  terminaison  n’est  pas  très-rare  dans  les  péritonites  qui  sont  provo- 
quées par  une  lésion  de  l’intestin  ou  de  l’appareil  utérin.  — Lutin,  mais 
très-rarement,  la  péritonite,  restant  générale,  passe  à Tétât  chronique. 

Péritonite  chronique.  - Elle  survient  le  plus  souvent  d emblee,  soit 
chez  des  individus  déjà  souffrants  de  tuberculose  pulmonaire,  soit  plus 
ordinairement  chez  des  sujets  encore  bien  portants  en  apparence,  mais 
de  constitution  faible  ou  détériorée.  Le  début  est  obscur,  parce  qu  .1  peut 
s’écouler  plusieurs  semaines  ou  même  des  mois  avant  que  es  malades 
soient  obligés  de  garder  le  lit.  Les  symptômes  initiaux  sont  des  coliques 
sourdes,  qui  apparaissent  surtout  pendant  le  travail  digestif  et  qui,  a des 
intervalles  variables,  présentent  des  exaspérations  d'un  ou  plusieurs ; jeu* 
de  durée;  il  y a des  alternatives  de  constipation  et  de  dianhée,  et  a\e 
ces  phénomènes  peu  accusés,  le  malade  perd  ses  forces,  il  maigrit  et  se 
décolore  Les  vomissements  ne  sont  pas  constants,  et,  lorsqu  ils  existent, 
ils  ont  une  fréquence  très-variable  ; ils  sont  composés  de  matières  ver- 
dùtres  et  porracées,  et  coïncident  souvent  avec  les  attaques  de  coliques.  Tôt 
“lettre  agente  do  volu.no  par  suite  du  méiconsu»  o.  do Upa  - 
.■bornent  liquide;  celui-ci  est  plus  abondant  que  dans  la  pet.  o m bsa.  c, 
mais  il  est  extrêmement  rare  qu'il  le  so.t  assez  pour  donna heu aux  pM 
nomènes  physiques  de  l'ascile,  La  mal, te  n ex.sle  que  da, as .les regmus 
inférieures;  la  fluctuation  peut  être  nulle  ou  perçue  par  pinces  (.eulement 
„ raison  du  cloisonnement  de  la  cavité,  et  dans  la  ptus  gtwicle  partie 
l'abdomen  on  ne  constate  pas  de  liquide.  Dans  ces  pomts-la,  pourtant, 
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sonorité  n’est  pas  normale,  elle  est  obscurcie  par  la  présence  de  fausses 
membranes  toujours  fort  épaisses.  A la  main  et  à l’oreille  on  perçoit  sou- 
vent de  gros  bruits  de  frottement,  et,  par  une  palpation  méthodique  pra- 
tiquée avec  la  main  étendue  à plat,  on  constate  un  empâtement  diffus,  une 
rénitence  générale  de  l’abdomen,  souvent  aussi  des  saillies  plus  ou  moins 
considérables  dues  aux  produits  membraneux  et  à l’agglomération  des 
anses  intestinales.  Quand  la  maladie  dure  depuis  un  certain  temps,  et  qu’il 
n’v  a pas  d’épanchement  liquide,  le  ventre  est  rétracté  par  les  fausses 
membranes;  il  se  peut  aussi  que  le  liquide  finisse  par  être  résorbé  et  qu’au 
gros  ventre  du  début  succède  un  ventre  plat  excavé  en  bateau  : le  fait  ce- 
pendant n’est  pas  commun. 

La  marche  de  la  maladie  est  très-lente  ; elle  est  parfois  interrompue  par 
des  poussées  aiguës  après  lesquelles  les  caractères  objectifs  de  l’abdomen 
sont  modifiés;  mais  un  moment  vient  où  la  tendance  cachectique  du  mal 
s’affirme  par  une  diarrhée  continuelle,  un  dépérissement  rapide,  la  teinte 
terreuse  de  la  peau,  qui  est  sèche  et  rugueuse,  souvent  aussi  par  une  fièvre 
hectique  à manifestations  vespérales,  et  par  des  œdèmes  fugaces  et  mo- 
biles. Le  malade  succombe  dans  le  marasme;  mais  on  observe  parfois  un 
phénomène  trompeur  sur  lequel  j’ai  attiré  l’attention  : les  paquets  mem- 
braneux et  les  intestins  accolés  peuvent  faire  office  de  tumeur  dans  la  ca- 
vité pelvienne,  et  comprimer  les  veines  iliaques  et  l’extrémité  de  la  veine 
cave,  de  manière  à produire  un  œdème  colossal  et  fixe  des  membres  infé- 
rieurs, du  scrotum  et  de  la  paroi  abdominale.  Si  la  compression  s’étend 
jusqu  au  niveau  et  au-dessus  de  l’embouchure  des  veines  rénales,  l’urine 
est  chargée  d albumine.  Les  mêmes  résultats  peuvent  être  produits  par  les 
ganglions  mésentériques,  dont  la  tuberculose  coïncide  fréquemment  avec 
la  péritonite  chronique.  La  maladie  est  mortelle,  cependant  un  cas  de  Gri- 
solle en  établit  la  curabilité. 


Péritonites  partielles.  — Elles  sont  caractérisées  par  une  douleur 
vive  niais  localisée,  par  une  fièvre  assez  intense,  et  par  des  vomissements  ; 
ces  deux  derniers  symptômes  persistent  rarement  au  delà  des  trois  pre- 
miers jours.  Lorsque  l’exsudât  est  peu  abondant,  la  résolution  peut  être 
rapide  et  complète  en  huit  à dix  jours  ; mais  dans  le  cas  contraire  une 

ir:vurv,fint’  C1|U’  SeI°n  la  Cause  cle  la  PhleSmasie>  occupe  l’une  des 
tomes  i laques  ou  la  région  péri-utérine.  La  palpation,  le  toucher  vaginal 

• ‘ a pe™eUent  d’apprécier  les  caractères  de  cette  tumeur,  et  d’en 
,ï  V ev°  utl0n>  s°it  ,il|squ  a la  condensation  définitive  en  un  novau 
d induration,  soit  jusqu’à  la  transformation  purulente,  soit  plus  rarement 
jusqu  a la  résorption.  Les  adhérences  sont  constantes  après  cetteTmè 
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•que,  par  exception,  elle  est  plus  intense,  elle  peut  produire  un  ictère 
passager  par  extension  de  la  phlegmasie  à la  muqueuse  des  voies  biliaires. 


DIAGNOSTIC. 

Certaines  maladies  ont  en  commun  avec  la  péritonite  des  douleurs  abdo- 
minales très-vives  et  des  vomissements  : ce  sont  les  coliques  hépatiques 
et  néphrétiques,  et  I’entéralgie  des  hystériques.  Or,  sans  parler  des 
•caractères  de  la  douleur,  l’absence  de  fièvre  permet  dans  tous  ces  cas  un 
diagnostic  certain.  — L’inflammation  du  foie,  des  reins,  de  la  vessie  sera 
reconnue  à la  localisation  de  la  douleur  et  aux  symptômes  issus  du  siège 
■de  la  phlegmasie,  ictère  précoce  dans  I’hépatite,  altérations  notables  de 
l’urine  dans  la  néphrite  et  la  cystite.  — Les  péritonites  partielles  for- 
mant tumeur  peuvent  être  confondues,  surtout  dans  le  bassin,  avec  des 
tumeurs  solides;  dans  bon  nombre  de  cas,  1 exploration  directe  suffit 
pour  dissiper  les  doutes  en  révélant  une  renitence  molle  éliangèie  aux 
productions  solides;  mais  si  ce  critérium  fait  défaut,  on  aura  pour  se 
•guider  les  symptômes  qui  ont  accompagné  la  formation  delà  tumeur; 
symptômes  fébriles  et  inflammatoires  dans  la  péritonite,  symptômes  nuis 
•ou  purement  mécaniques  dans  la  fumeur  solide.  — Quoique  la  péritonite 
par  perforation  ne  provoque  pas  immédiatement  de  la  fièvre,  elle  est  faci- 
lement reconnue  à la  douleur  subite  et  à la  prostration  généiale,  lorsqu  die 
-se  développe  dans  le  cours  d’une  maladie  bien  accentuée  telle  qu’une  dy- 
senterie ou  une  fièvre  typhoïde;  mais  si  elle  est  causée  par  un  ulcèie  de 
l’estomac  ou  du  duodénum  à marche  latente,  le  jugement  peut  être  égaré 
par  cette  prostration  même,  par  le  refroidissement  et  la  pâleur  de  la  peau, 
et  la  petitesse  du  pouls;  on  pourrait  aussi  bien  croire  à une  hémorrhagie 
interne,  surtout  si  la  douleur  n’est  pas  très-vive.  Il  est  prudent  de  sus- 
pendre le  diagnostic  jusqu’au  développement  de  la  fièvre  ou  du  météorisme, 
phénomènes  qui  ne  tardent  pas  k survenir  en  cas  de  perforation. 

La  cause  de  la  péritonite  sera  recherchée  par  l’examen  complet  du  ma- 
lade, et  un  interrogatoire  minutieux  sur  ses  antécédents.  Cette  notion  de 
cause  est  utile  au  pronostic,  car  si  la  péritonite  généiale  est  une  maladie 
toujours  grave,  il  est  bien  certain  cependant  que  celle  qui  est  produite 
par  le  refroidissement,  par  une  typhlite  stercorale,  par  une  contusion  de 
l’abdomen,  offre  plus  de  chance  de  curabilité.  La  péritonite  puerpérale 
■est  la  plus  grave  de  toutes.  Quant  aux  péritonites  adhésives  qui  se  déve- 
loppent au  voisinage  des  lésions  de  l’intestin  ou  des  autres  viscères,  elles 
sont  éminemment  favorables,  puisque,  en  cas  d ulcération  ou  de  rupture, 
elles  préviennent  l’épanchement  des  matières  dans  le  péiitoine. 

Le  diagnostic  de  la  péritonite  chronique  et  de  1 ascite  seia  étudie  i ans 

le  chapitre  suivant. 
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TRAITEMENT. 


La  péritonite  aiguë  générale  doit  être  combattue,  chez  les  individus 
robustes,  par  de  larges  applications  de  sangsues  (20  à 40)  sur  l’abdomen  ; 
c’est  là  le  premier  moyen  à mettre  en  œuvre,  et  il  a d’autant  plus  de 
chances  de  succès  qu’il  est  employé  à une  époque  plus  rapprochée  du 
début.  Chez  les  sujets  de  constitution  moyenne  ou  faible,  dans  les  cas  où 
la  péritonite  dépend  d’une  maladie  pyohémique  ou  d’une  perforation,  les 
émissions  sanguines  doivent  être  totalement  laissées  de  côté;  il  faut  re- 
courir d’emblée  aux  applications  froides , lesquelles,  dans  la  première 
série  de  faits,  doivent  succéder  aux  sangsues.  Toutes  les  fois  que  le  ma- 
lade peut  les  supporter,  il  faut  préférer  les  applications  de  glace  : une 
Jaige  vessie  de  gutta-percha  pleine  de  glace  concassée  est  appliquée  sur 
une  serviette  pliée  en  deux  ou  trois  doubles,  et  imbibée  d’eau;  si  la  pres- 
sion est  trop  douloureuse,  on  peut  commencer  par  des  compresses  trem- 
pées dans  1 eau  glacée  et  renouvelées  de  dix  en  dix  minutes;  au  bout  de 
quelques  heures,  d un  jour  au  plus,  la  sédation  est  déjà  assez  marquée 
poui  peimettie  1 usage  de  la  glace.  Cette  médication  par  le  froid  est  vrai- 
ment puissante,  mais  à la  condition  qu’elle  soit  maintenue  sans  inter- 
ruption qui  permette  le  réchauffement  des  parties.  Quand  la  douleur  est 
extrêmement  vive,  on  peut  employer  en  même  temps  que  le  froid  les 
injections  sous-cutanées  de  morphine ; j’en  ai  obtenu  de  très-bons  résultats, 
m invasion  delà  péritonite  a été  précédée  d’une  constipation  prolongée, 
il  est  essentiel  de  débarrasser  l’intestin  par  quelque  laxatif  doux,  notam- 
ment 1 huile  de  ricin;  si  le  purgatif  est  vomi  et  que  l’indication  soit  ur- 
gente, je  conseille  d’introduire  dans  le  rectum  un  suppositoire  contenant 
une  ou  deux  gouttes  d’huile  de  croton  : ce  moyen  est  préférable  aux  lave- 
ments parce  qu’il  n’exige  pas  un  déplacement  aussi  complet  du  malade, 
“'teneur,  on  prescrit  les  boissons  acidulés  glacées,  avec  du  bouil- 

se  borner  ,m  ■S?lem,ent  glacés;  si  ces  li'lui(|es  sont  rejetés,  il  faut 
,m  Z I Z ri  , fragmelUs  <te  glace-  et  ü est  rare  qu’après 
intenses  on  n,  i 'S  'T"!  f "C  soie,u  Pas  tolérés.  — Dans  les  cas  très- 
hautes  dose.  ! U T omP  °yer  concurremment  les  frictions  mercurielles  à 
1 eml,  é I a rv.‘  sepérienre  des  cuisses;  la  salivation  est  l’indice 

de  l’obtenTr E Fnfin  17’  » est  souvent  impossible 

aissen  7™  , f 6 'eS  1>,'emiers  Phé"°">4nes  de  débil.té  appa- 

-a  ssent,  1 couv.ent  d’administrer  les  toniques  et  les  stimulants  si  tint» 
fois  les  médicaments  ne  sont  nas  vomis  vu  . , ’ Ute' 
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nique,  de  larges  vésicatoires  sur  le  ventre  sont  réellement  efficaces;  il  va 
sans  dire  qu’ils  doivent  être  proscrits  dans  la  péritonite  liée  au  mal  de 
Hright,  et  remplacés  par  des  applications  répétées  de  teinture  d’iode.  — 
L’épanchement  liquide  est  rarement  assez  abondant  pour  être  par  lui- 
même  une  cause  de  danger;  cependant,  s’il  en  était  ainsi,  il  ne  faudrait 
pas  hésiter  à lui  donner  issue  par  la  ponction.  — Le  sulfate  de  quinine, 
particulièrement  préconisé  dans  la  péritonite  pyohérnique  et  puerpérale, 
n’a  pas  d’action  spéciale  sur  le  processus  phlegmasique;  il  n’a  d’autre 
utilité  que  de  modérer  le  mouvement  fébrile  et  de  restreindre  ainsi  la 
consomption  organique.  Le  médicament  n’est  donc  pas  indiqué  par  la 
forme  delà  péritonite,  mais  simplement  par  la  vivacité  et  la  durée  de  la 
fièvre.  — La  péritonite  pau  perforation  doit  être  traitée  par  le  repos 
absolu,  les  applications  froides,  l’abstinence  des  boissons,  Y opium  h hautes 
doses  (Graves,  Stokes). 

La  péritonite  partielle  aiguë  ne  présente  aucune  indication  particu- 
lière à son  début;  mais  lorsqu’elle  traîne  en  longueur,  il  faut  insister 
sur  les  révulsifs  cutanés,  entretenir  la  liberté  du  ventre,  soutenir  les  forces 
du  malade,  et  si  la  liquéfaction  de  l’exsudât  a lieu,  il  faut,  toutes  les  fois 
que  la  chose  est  possible,  intervenir  par  la  ponction,  afin  de  prévenir  les 
désordres  que  pourrait  amener  l’évacuation  spontanée  du  pus. 

La  péritonite  chronique  doit  être  combattue  par  les  vésicatoires  ré- 
pétés ou  les  applications  de  teinture  d’iode,  par  des  bains  sulfureux  ou 
sulfuro-alcalins,  par  la  ponction,  si  l’épanchement  devient  considérable; 
en  même  temps,  si  la  diarrhée  est  abondante,  on  donne  les  opiacés  et  le 
bismuth,  et  l’on  prescrit  des  toniques  et  une  alimentation  substantielle; 
la  viande  crue  peut  être  très-utile,  de  même  que  l’huile  de  foie  de  morue 
lorsqu’elle  ne  provoque  pas  de  dévoiement.  On  iie  négligera  pas  de  sti- 
muler les  fonctions  de  la  peau  par  des  frictions  sèches,  et  l’on  opposera 
aux  poussées  aiguës  les  applications  et  les  boissons  glacées. 


CHAPITRE  II. 

ASCITE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L’hydropisie  du  péritoine  ou  ascite  (1)  résulte,  dans  la  majorité  des 
cas,  d’une  gêne  circulatoire  dans  le  système  porte;  c’est  une  hydroplsic 

(1)  Portal,  Obs.  sur  la  nature  et  le  traitement  de  l’Injdropisie.  Paris,  1823.  — I.an- 
d rk- Beau  vais,  Dicl.  de  méd.,  t.  III.  — Mondiére,  l'Expérience,  t.  Vit.  — Tarrae, 
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mécanique.  Tantôt  les  vaisseaux  portes  sont  directement  atteints,  tantôt 
ils  le  sont  indirectement  par  suite  d’un  accroissement  de  tension  dans  les 
grosses  veines  thoraciques  ou  dans  le  cœur  droit. 

L'ascite  mécanique  directe  est  produite  par  les  néoplasmes  du  péri- 
toine (tuberculose,  cancer)  qui  ne  déterminent  pas  de  péritonite  chro- 
nique, notamment  par  le  cancer  alvéolaire  et  les  tumeurs  à échinocoques, 

— par  les  altérations  du  foie,  de  la  rate,  du  pancréas  et  des  ganglions 
mésentériques  ; l’hépatite  interstitielle  ou  scléreuse  tient  la  première  place 
dans  cette  étiologie. 

L’ascite  mécanique  indirecte  n’est  qu’un  des  éléments  d’une  hydro- 
pisie  plus  ou  moins  généralisée,  et  elle  est  toujours  précédée  d’un  œdème 
tributaire  de  la  veine  cave  inférieure,  parce  que  la  gêne  de  la  circulation 
porte  n’est  que  la  conséquence  de  l’accroissement  de  pression  dans  le 
système  veineux  général.  Cette  ascite  est  amenée  par  les  maladies  du  cœur 
et  des  poumons. 

Dans  une  seconde  série  de  cas  déjà  bien  plus  rares,  c’est  T hydrémie 
qui  est  la  cause  de  la  transsudation  péritonéale.  L’ascite  dyscrasique, 
qui  est  presque  toujours  précédée  d’autres  manifestations  hydropiques, 
est  amenée  par  le  mal  deBriglil  et  par  les  cachexies. 

Enfin,  dans  quelques  faits  complètement  exceptionnels,  une  ascite 
primitive  est  provoquée  par  le  mécanisme  de  la  fluxion  compensatrice 
sous  l’influence  du  froid,  ou  de  Yingestion  de  boissons  glacées  pendant 
que  le  corps  est  en  sueur  (voy.  I.  I),  ou  encore  à la  suite  de  l’arr^  du 
flux  menstruel. 

Joum.  hebcl,  n.  82.  — Piorry,  loc.  cit.  — Bouillaud,  Dict.  de  mèd.  et  chirurg.  prat., 
t.  III.  — Andral,  Hodgkin,  toc.  ctt.  — Bricheteau,  Clin.  mèd.  de  l'hôpital  Necker. 
Paris,  1835.  — Delarerge  et  Monneret,  Compend.  de  mèd.  — Barthez  et  Rilliet, 
loc.  cit.  — Bamjberger,  loc.  cit.  — II.  Gintrac,  art.  Ascite,  in  Nouv.  Dict.  de  mèd.  et 
chir.  pratiques.  — Dolbeau,  Gaz.  Iiôpit.,  1866.  — Wasse,  Thèse  de  Montpellier,  1867.— 
E.  Besnier,  Ballet,  de  thérap.,  1867.  — Habersiion,  Clinical  Notes  on  dropsg  of  thc 
peritoneum  ( Tlie  Lancet , 1867).  — Faria,  Boston  Med.  and  Surg.  Joum.,  1867.  — 
Moreland,  Eodem  loco,  1868.  — Webb,  The  Lancet,  1868.  — David,  Thèse  de  Paris, 
1868.  — Galvagni,  Rivista  clinica  di  Bologna,  1869. 

Sieveking,  A case  of  ascites,  successfulhj  treated  by  oil  of  copaiba  ( Tlie  Lancet,  1870). 

— Ripi’MANn,  Eine  serüse  Cyste  in  der  Bauchhôhle  mit  einem  Inhalt  von  50  Litres 
Flüssigkeit  (Deutsche  Klinik,  1870). 

Lyons,  On  tapping  in  abdominal  dropsg  (Dublin  Joum.  of  med.  Sc.,  1873).  — Baeum- 
lf.r,  Chronische  pseudomembranôse  Perilonitis  nach  wiederholter  Paracentesis  abdomi- 
nis  (Virchow s Arch.,  LV11I;  1873). — IIehn,  Ueber  die  Entstehung  mechanischer  Œdème 
( Centralbl . f.  d.  med.  Wissenscli.,  1873).  - Rutherford,  Ascites  wilh  general  anasarca 
tapped  four  limes;  recovery  (Med.  Press  and  Circulai-,  1874).  — Brocuin,  Sur  les 
hydropisies  (Gaz.  hôp.,  1874). 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

La  quantité  du  liquide  épanché  varie  de  1 à 30  et  40  litres;  il  est  trans- 
parent, tantôt  parfaitement  lluide,  tantôt  un  peu  oléagineux,  d’une  cou- 
leur jaune  analogue  ou  semblable  à celle  du  sérum  ; dans  quelques  cas 
rares  il  est  rougeâtre,  ce  qui  tient  à une  certaine  proportion  d’hématine 
dissoute  (transsudât  hémorrhagique).  Il  peut  ne  contenir  aucun  élément 
morphologique  ; dans  d’autres  circonstances,  on  trouve,  dans  le  dépôt,  de 
l’épithélium  normal  ou  graisseux;  en  l’absence  de  complication  inflam- 
matoire, il  ne  renferme  pas  de  flocons  fibrineux  solides,  mais  il  y a sou- 
vent de  la  fibrine  liquide  qui  se  coagule  tardivement,  et  à plusieurs  re- 
prises, sous  l’action  de  l’air  ( parafibrine , bradyfibrine  de  Polli).  Ce 
phénomène  est  constant  lorsque  du  sang,  même  en  très-petite  quantité, 
est  mêlé  au  liquide,  etji  ce  titre  il  peut  devenir  un  signe  indirect  de  cancer 
peritoneal.  Les  autres  caractères  chimiques  ne  diffèrent  pas  de  ceux  qui 
ont  été  exposés  précédemment  (t.  I);  je  rappelle  que  le  sécrétum  de 
l’ascite  est,  après  celui  de  l’hydrothorax,  le  plus  riche  en  albumine. 

L’état  des  viscères  est  variable  et  en  rapport  avec  la  cause  de  l’ascite  ; 
lorsqu’elle  ne  dépend  pas  d’une  altération  du  péritoine  lui-même,  la 
séreuse  est  blanchâtre  et  opalescente  ; elle  a perdu  son  poli  par  suite  de 
l’imbibition,  et  si  la  distension  du  ventre  a été  considérable,  les  muscles 
larges  et  droits  sont  amincis,  dissociés  et  comme  atrophiés. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


L’effusion  du  liquide  dans  le  péritoine  est  lente  et  graduelle,  à moins 
qu’une  occlusion  brusque  du  tronc  de  la  veine  porte  ne  soit  produite,  ce 
qui  est  fort  rare;  le  début  brusque  et  rapide  appartient  aussi  à l’ascite 
a frigore;  mais  ces  faits,  je  l’ai  dit  déjà,  sont  exceptionnels.  Les  malades 
voient  s’ajouter  aux  accidents  de  leur  affection  première  une  sensation 
pénible  de  tension  et  de  plénitude  dans  le  ventre;  ce  malaise  augmente 
après  le  repas  ; des  vêtements  jusqu’alors  aisés  deviennent  trop  étroits, 
et  la  compression  exercée  par  le  liquide  sur  l’extrémité  supérieure  du 
rectum  détermine  une  constipation  persistante,  laquelle  devient  une  cause 
de  flatulence  intestinale  qui  augmente  le  développement  du  ventre.  Dès 
ce  moment  on  peut  constater  une  déformation  caractéristique  de  l’ab- 
domen : si  le  malade  est  debout,  on  voit  à l’hypogastre  et  dans  les  régions 
iliaques  une  saillie  plus  ou  moins  considérable  et  arrondie;  si  le  malade 
est  couché  horizontalement,  la  saillie  médiane  s’affaisse,  et  l’on  constate 
un  élargissement  des  flancs  qui  débordent  latéralement;  fait-on  coucher 
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le  patient  sur  le  côté,  la  saillie  déclive  augmente  aussitôt,  tandis  que 
l’autre  disparaît  ; tous  ces  phénomènes  tiennent  à la  mobilité  du  liquide, 
qui,  étant  libre,  obéit  dans  tous  les  mouvements  du  malade  aux  lois  de  la 
pesanteur.  Avec  l’accroissement  de  l’épanchement  la  circonférence  du 
ventre  se  développe  de  plus  en  plus,  et  elle  peut  atteindre  le  double  et 
même  le  triple  de  l’état  normal;  dans  ces  ascites  considérables  la  cicatrice 
ombilicale  est  déplissée  et  soulevée  en  forme  de  tumeur  molle  et  fluc- 
tuante qui  se  tend  sous  l’influence  de  la  toux  et  des  efforts. 

La  percussion  donne  un  son  mat  qui,  borné  d’abord  à l’hypogastre  et 
aux  flancs,  gagne  en  hauteur  à mesure  que  l’effusion  s’accroît;  la  matité 
est  complète  et  la  résistance  au  doigt  varie  selon  l’épaisseur  de  la  couche 
liquide.  La  zone  mate  est  séparée  de  la  région  sonore  par  une  zone  de 
transition  sur  laquelle  on  constate  une  simple  diminution  de  sonorité,  et 
un  peu  plus  haut  on  trouve  le  son  intestinal  normal,  ou  exagéré  par  suite 
de  l’accumulation  des  gaz;  c’est  là  qu’est  la  ligne  de  niveau  du  liquide. 
Les  intestins  surnagent  en  raison  de  leur  pesanteur  spécifique  moindre, 
et  ils  sont  d’autant  plus  refoulés  par  en  haut  que  l’épanchement  est  plus 
abondant.  — Dans  les  régions  où  la  matité  est  absolue,  on  perçoit  la 
sensation  de  fluctuation,  et  le  plus  souvent  aussi  on  peut  obtenir  le  phé- 
nomène du  flot  : tandis  qu’une  main  est  appliquée  à plat  sur  la  région 
iliaque,  on  frappe  légèrement  avec  un  doigt  le  point  homologue  du  côté 
oppose,  et  la  main  fixe  reçoit  un  choc  dû  à l’ondée  liquide  déplacée  par 
la  percussion.  Pour  éviter  l’erreur  qui  consisterait  à prendre  pour  le  flot 
liquide  le  simple  ébranlement  musculaire,  on  peut  faire  placer  le  bord 
cubital  de  la  main  d’un  aide  longitudinalement  sur  la  ligne  blanche;  la 
secousse  musculaire  produite  par  le  doigt  qui  percute  ne  peut  plus  être 
transmise  à la  main  exploratrice,  tandis  que  le  déplacement  du  liquide 
n’est  pas  entravé. 

L’ascite  abondante  produit,  indépendamment  de  la  constipation  déjà 
signalée,  une  gêne  continue  de  la  respiration  par  refoulement  du  dia- 
phragme, et  une  diminution  notable  de  la  sécrétion  urinaire.  Ce  phénomène 
a deux  causes  : d’une  part,  la  compression  exercée  par  le  liquide  sui- 
tes artères  rénales  et  les  reins;  d’autre  part,  la  déperdition  considérable 
d’eau  que  l’hydropisie  fait  subir  à l’organisme.  Cette  cause  est,  selon  moi, 
la  principale;  c est  elle  aussi  qui  explique  la  diminution  de  la  sécrétion 
sudorale  et  la  sécheresse  habituelle  de  la  peau;  en  outre,  comme  le  liquide 
épanché  n est  pas  de  l’eau  pure,  mais  de  l’eau  chargée  de  matériaux 
organiques,  cette  spoliation  incessante  amène  un  amaigrissement  plus  ou 
moins  prononcé.  Enfin,  dans  les  épanchements  considérables,  la  peau  de 
l’abdomen  distendue  au  maximum  est  elle-même  infiltrée  de  sérosité, 
ainsi  quele  tissu  cellulaire  sous-cutané,  et  la  compression  du  liquide  sur  les 
veines  iliaques  et  la  cave  inférieure  amène  V œdème  des  membres  inférieurs 
et  du  scrotum.  On  aura  soin  de  ne  pas  confondre  cet  œdcme  consécutif 
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à l’ascite,  et  produit  par  elle,  avec  l’œdème  qui  la  précède  dans  les  ma- 
ladies cardio-pulmonaires,  et  souvent  aussi  dans  le  mal  de  Bright.  Dans 
certains  cas,  l’œdème  des  membres  est  bien  positivement  consécutif  à l’as- 
cite, et  cependant  la  quantité  du  liquide  péritonéal  n’est  pas  assez  considé- 
rable pour  qu’on  puisse  attribuer  à la  compression  l’infiltration  des  membres 
inférieurs;  il  se  peut  alors  qu’un  ganglion  ou  quelque  autre  tumeur  mé- 
sentérique soit  refoulée  par  le  liquide  sur  la  veine  cave,  de  manière  à 
produire  une  compression  qui  n’existait  pas  avant  l’épanchement.  J’ai 
appelé  l’attention  sur  les  faits  de  ce  genre,  qui  ne  laissent  pas  que  de 
présenter  une  certaine  obscurité  (1). 

Dans  les  cas  rares  où  l’ascite  est  primitive,  elle  est  moins  abondante, 
mais  plus  rapide,  et  elle  est  parfois  accompagnée  à son  début  d’un  léger 
mouvement  fébrile  et  de  quelques  douleurs  abdominales;  ces  symptômes 
ne  persistent  pas  au  delà  des  deux  ou  trois  premiers  jours. 

La  marche  et  la  durée  de  l’ascite  sont  subordonnées  à la  cause,  et  un 
peu,  il  faut  le  dire,  au  traitement  mis  en  usage  : ainsi  dans  les  ascites 
symptomatiques  des  maladies  du  foie  et  du  cœur,  si  l’on  fait  la  ponction 
de  bonne  heure  et  si  en  même  temps  on  réussit  à établir  un  flux  intes- 
tinal ou  urinaire  d’une  certaine  durée,  l’hydropisie  péritonéale  peut  très- 
bien  être  conjurée  pour  un  temps  assez  long,  bien  que  la  condition  patho- 
génique  subsiste.  Le  développement  de  l’épanchement  est  ordinairement 
lent,  mais  il  y a à cet  égard  de  nombreuses  exceptions;  si  certaines  ascites 
mettent  deux  ou  trois  mois  pour  atteindre  leur  degré  maximum,  d’autres 
y arrivent  en  huit  ou  quinze  jours.  La  puissance  variable  de  l’obstacle  à 
la  circulation  est  pour  beaucoup  dans  ces  variétés,  mais  il  faut  tenir 
compte  en  outre  de  l’hygiène  du  malade  et  des  influences  accidentelles 
qu’il  subit.  Si  un  individu  affecté  d’une  ascite  commençante  est  soumis 
au  repos  et  à une  médication  convenable,  l’épanchement  peut  s’accroître 
très-lentement  ou  même  rétrograder;  mais  si  ce  même  malade  continue  à 
vaquer  à ses  occupations  et  s’expose  à l’action  du  froid,  l’hydropisie  fera 
soudainement  des  progrès  très-rapides. 

L’ascite  primitive  se  termine  par  la  guérison  dans  l’espace  de  quelques 
semaines;  cette  heureuse  terminaison  est  extrêmement  rare  dans  les 
autres  formes.  La  guérison  résulte  le  plus  souvent  de  la  résorption  lente 
du  liquide,  plus  rarement  on  observe  un  flux  abondant  par  l’intestin,  par 
les  voies  urinaires  ou  par  la  peau;  enfin,  dans  des  cas  encore  plus  in- 
solites, la  sérosité  est  spontanément  évacuée  à travers  la  paroi  abdominale. 
— L’ascite  symptomatique  se  reproduit  d’ordinaire  après  la  ponction; 
mais  quelquefois  l’épanchement  diminue  de  quantité  a chaque  effusion 
nouvelle,  et  cette  diminution  progressive  peut  aboutir  à la  guérison,  après 
un  nombre  de  ponctions  plus  ou  moins  considérable. 


(1)  Jaccoud,  Clinique  médicale.  Paris,  1867-18G9. 
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abondante  peut  causer  directement  la  mort  par  insvf- 
oire;  ce  cas  réservé,  la  gravite  du  pronostic  dépend  de  la 


Toute  ascite 

fisance  respiratoire  ; ce  cas  réservé,  la  gravité  du  pronostic  dépend  de  la 
maladie  hydropigène  et  non  de  l’épanchement  lui-même. 


DIAGNOSTIC. 

Les  kystes  de  i/ovaire  sont  caractérisés  par  l’absence  des  causes  ordi- 
naires de  l’ascite;  — par  l’intégrité  de  la  santé  générale;  — par  la  pré- 
sence d’une  tumeur  ovoïde  à contour  net,  h surface  lisse  ou  inégale,  qui 
n’a  d’abord  occupé  qu’un  des  côtés  du  ventre  ; — parla  fixité  de  la  matité, 
qui  n’est  pas  influencée  par  les  changements  de  position  du  malade  ; — 
par  la  situation  des  intestins,  dont  la  sonorité  est  retrouvée  sur  les  parties 
latéro-postérieures  de  la  tuméfaction,  et  non  au-dessus  d’elle  (Rostan). 
— Lorsque  l’ascite  coïncide  avec  un  kyste  ovarique,  ce  qui  n’est  pas  très- 
rare,  on  observe  une  fluctuation  superficielle  étrangère  aux  tumeurs  de 
1 ovaire,  et  si  l’on  déprime  brusquement  la  paroi  abdominale  avec  la 
main,  on  chasse  la  couche  du  liquide  libre,  et  l’on  arrive  sur  un  plan 
résistant  et  fixe  qui  est  le  kyste. 

La  grossesse  est  caractérisée  par  une  tumeur  pyriforme,  dure,  non  fluc- 
tuante, qui  occupe  la  ligne  médiane  avec  légère  inclinaison  à droite  Taus 
cultation  de  cette  tumeur  fait  percevoir  le  souffle  placentaire  et  les’ bruits 
du  cœur  fœtal;  le  toucher  vaginal  révèle  un  raccourcissement  et  un  ramol 
hssement  plus  ou  moins  notables  du  col  utérin,  et  permet  de  constater  le 
phénomène  du  ballottement. 

La  vessie,  distendue  par  l’urine,  forme  dans  la  région  sous-ombilicale 
une  tumeur  ovoïde  à grosse  extrémité  supérieure,  qui  donne  lieu  à une 

fluctuation  obscure  et  profonde;  cette  tumeur  disparait  par  le  catbé 
terisme.  r lUL' 

La  péritonite  chronique  ne  peut  être  confondue  avec  l’ascite 
lorsqu  elle  produit  un  epanchement  abondant,  et  que  l’absence  d’adhé 
rennes  pariétales  laisse  au  liquide  toute  sa  mobilité;  ce  concours  de  cir- 
constances est  rare,  pourtant  Bennett  en  a vu  un  très-bel  exemple  n 
celte  situation,  les  nodosités,  les  inégalités,  l’empâtement  diHus  de  la  né, T 
ointe,  sont  masques  par  l’épanchement,  et  l’on  n’a  pour  se  guider  „ue 
le  sympt  mes  propres  à la  phlegmasie,  douleurs,  alternatives  de  consti 
pation  e de  diarrhée,  vomissements  bilieux,  et  l’absence  des  causes  cou, 
munes  de  1 ascite.  Si  l’individu  est  tuberculeux,  ce  dernier  aém6n  T 
jugement  au  defaut,  parce  que  la  tuberculose  péritonéale  proM  lim 
la  Péritonite  chronique,  tantôt  l’ascite  simple,  par  compression T 
cules  originelles  de  la  veine  porte.  des 

La  cause  de  l’ascite  est  révélée  par  les  antécédents  et  mr  „n 
organique  complet.  Quand  l’épanchement  est  considérai!  cet  e?me" 
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ne  peut  être  fructueux  qu’après  l’évacuation  du  liquide.  En  toute  condi- 
tion, on  ne  doit  admettre  qu’avec  une  extrême  réserve  l’ascite  primitive 
ou  essentielle;  l’absence  bien  constatée  des  causes  ordinaires  de  cette 
hydropisie  ne  suffit  même  pas  pour  lever  tous  les  doutes,  vu  la  possi- 
bilité d’une  tuberculose  miliaire  péritonéale  qui  échappe  à toutes  les  in- 
vestigations. 


TRAITEMENT. 

Les  drastiques  à hautes  doses  d’abord,  puis  à petites  doses  journalières, 
constituent  la  médication  la  plus  efficace  dans  I’ascite  mécanique  directe. 
Les  diurétiques  sont  moins  utiles,  parce  que  l’épanchement  dépend  entiè- 
rement de  la  veine  porte.  — Dans  I’ascite  mécanique  indirecte,  la  thé- 
rapeutique doit  être  celle  des  maladies  cardio-pulmonaires  qui  ont 
amené  l’hydropisie;  ici  les  diurétiques  peuvent  être  avantageux,  puisque 
la  circulation  porte  n’est  entravée  que  par  l’intermédiaire  de  la  circulation 
veineuse  générale.  — Dans  I’ascite  dyscrasique  par  hydrémie,  il  faut 
administrer  les  toniques  et  les  reconstituants,  et  provoquer  l’élimination 
du  liquide  par  la  voie  la  moins  coûteuse  pour  l’organisme;  les  diuréti- 
ques, le  régime  lacté,  les  bains  de  vapeur  sont  particulièrement  indi- 
qués. — L’ascite  essentielle  sera  combattue  par  une  émission  san- 
guine s’il  y a des  phénomènes  aigus  bien  marqués,  et  en  tout  cas  par 
la  médication  lactée,  dont  j’ai  plusieurs  fois  constaté  l’efficacité.  Le  tartre 
stibié  à hautes  doses  serait  aussi  très-utile. 

Quelle  que  soit  l’origine  de  l’ascite,  la  ponction  de  l’abdomen  ou  para- 
centèse doit  être  pratiquée  lorsque  l’abondance  de  l’épanchement  produit 
une  gêne  respiratoire  grave  ou  menace  les  téguments  de  mortification;  il 
convient  même  de  ne  pas  attendre  trop  longtemps,  parce  que  la  distension 
excessive  des  parois  du  ventre  les  relâche  d’une  manière  définitive  et 
favorise  la  reproduction  du  liquide.  La  ponction  est  pratiquée  au  milieu 
de  la  ligne  qui  s’étend  de  l’ombilic  à l’épine  iliaque  antéro-supérieure 
gauche;  en  cas  de  grossesse,  il  faudrait  préférer  la  région  ombilicale 
(Sabatier).  On  aura  toujours  soin  de  s’assurer,  par  un  examen  attentif, 
de  la  situation  des  anses  intestinales,  et  l’on  évitera  non  moins  soigneu- 
sement les  grosses  veines  qui  sillonnent  souvent  la  paroi  abdominale, 
par  suite  du  développement  d’une  circulation  complémentaire.  C’est  prin- 
cipalement après  les  ponctions  réitérées  de  l’ascite  qu  on  observe  la  péri- 
tonite membraneuse  à marche  lente  et  à hémorrhagies  secondaires.  Les 
tentatives  de  la  cure  radicale  au  moyen  des  injections  irritantes  sont  con- 
damnées par  la  genèse  et  la  signification  pathologique  de  1 ascite. 
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CHAPITRE  PREMIER. 

CONGESTION  DE  FOIE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


Par  les  conditions  spéciales  de  son  appareil  vasculaire,  par  ses  rapports 
anatomiques,  le  foie  est  exposé  plus  qu’aucun  autre  organe  aux  hyperémies 
de  toute  sorte.  Son  double  système  de  capillaires  converge  dans  des  troncs 
efférents  dépourvus  de  valvules,  et  tandis  qu’il  subit  par  les  veines  sus- 
hépatiques  et  la  veine  cave  inférieure  l’influence  immédiate  des  désordres 
du  cœur  et  des  poumons,  il  ressent  par  la  veine  porte  l’insuffisance  mo- 
trice du  diaphragme  et  des  muscles  abdominaux,  dont  les  contractions 
sont  à 1 état  normal  un  auxiliaire  puissant  pour  le  cours  du  sang  porto- 
hépatique.  Ces  conditions  constituent  pour  le  foie  une  prédisposition 
constante  aux  congestions  passives  ou  par  stase;  il  est  même  très-vraisem- 
blable que  l’action  des  muscles  intestinaux  et  spléniques,  que  la  contrac- 
tilité de  la  veine  porte,  de  l’artère  et  des  veines  hépatiques  sont  néces- 
saires a la  circulation  régulière  de  l’organe,  et  que  le  trouble  de  ces 
mouvements  peut  concourir  à la  formation  des  stases  : ce  côté  delà  question 
est  peu  connu,  mais  il  ne  doit  pas  être  passé  sous  silence.  D’une  autre 
part,  les  rapports  incessants  du  foie  avec  les  éléments  puisés  dans  J’intes- 
Un  par  les  radicules  portes  l’exposent  à des  influences  irritantes  qui  sont 
une  source  feeonde  de  congestions  actives.  - La  genèse  de  cette  hyperé- 

« gSTvoy  11  j')  " P1S  ^ CeUe  qUC  j’0i  aSSig"ée  ' 'a  C0l,8esli0n 


tsl's  *1““:  C“T  <***■  '•  "•  - ■>»"»«.  Traité  des  maladies  du  foie.  Paris 
8-8.  Budd,  On  Diseases  of  the  liver.  London  1815  ~r amiv  m . . , 

■des  pays  chauds  Paris  1817  n,  lr  , ’ ('AMBAY>  Tiaite  des  maladies 

«s»  * Æiïs  zti  r r HraocH- 

F»E'.chs der  UterkrankheUen.  BrarrnsCw.i*,  ,858  ».  éût  Z M “ 

» * - “ «r - z: 

'**  "mumm  per“nen,e‘-  ««es. 


m 


MALADIES  DE  L’APPAREIL  HÉPATIQUE. 

Fluxion.  — La  FLUXION  PAR  AUGMENTATION  DE  PRESSION  DANS  LES 

vaisseaux  afférents  est  physiologiquement  observée  pendant  le  travail  de 
la  digestion,  alors  que  les  vaisseaux  portes  sont  turgescents  par  suite  de 
l’absorption  intestinale;  l’apport  augmente,  la  dépense  reste  la  même, 
l’hypcrémie  est  certaine.  Cette  fluxion  physiologique  est  momentanée, 
elle  cesse  quand  l’absorption  est  achevée;  mais  elle  devient  permanente 
et  pathologique  chez  les  gros  mangeurs  adonnés  aux  excès  de  labié,  sur- 
tout lorsqu'à  cette  condition  première  vient  s’ajouter  l’une  ou  l’autre  des 
influences  dont  il  va  être  question.  — La  suppression  des  règles  ou  d’un 
flux  hémorrhoïdaire  produit  une  fluxion  de  même  ordre  par  le  mécanisme 
de  la  congestion  collatérale  ou  compensatrice. 

La  fluxion  irritative  est  très-fréquente;  elle  peut  être  produite  par 
le  traumatisme  (cas  de  Bright,  Piorry,  Frerichs),  par  les  productions 
morbides  contenues  dans  le  foie;  mais  le  plus  souvent  elle  résulte  de  la 
présence  habituelle  de  substances  irritantes  dans  le  sang  porte,  ou  de 
Y absorption  de  certains  poisons. 

Au  premier  groupe  se  rattache  la  fluxion  produite  par  l’abus  des  épices 
et  de  Y alcool;  quant  au  second,  il  peut  être  divisé  selon  l’origine  du  poi- 
son, qui  est  tellurique,  morbide  ou  minéral.  La  fluxion  hépatique  ou  hé- 
pato-splénique  provoquée  par  le  miasme  paludéen,  celle  que  causent  le 
poison  dysentérique  et  le  typhique,  celle  enfin  qui  résulte  de  l’absorption 
du  plomb  et  du  phosphore,  sont  les  types  les  plus  nets  et  les  plus  communs 
du  genre.  L’hyperémie  miasmatique  et  la  dysentérie  sont  infiniment 
plus  fréquentes  dans  les  pays  chauds  que  dans  nos  climats;  il  est  probable 
d’après  cela  que  l’influence  thermique  ajoute  à la  puissance  nocive  du 
poison  palustre,  mais  l’action  pathogénique  prépondérante  me  semble 


Blaise,  Considérations  générales  sur  la  symptomatologie  des  affections  hépatiques , 
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appartenir  à la  malaria.  C’était  déjà  l’opinion  de  Pringle,  et  une  remarque 
intéressante  d’Haspel  en  démontre  la  justesse  : en  1846,  la  province  d’Oran 
subit  des  chaleurs  étouffantes,  les  marais  se  désséchèrent,  les  fièvres 
intermittentes  disparurent,  et  avec  elles  les  affections  du  foie. 

La  fluxion  d’oRiGiNE  nerveuse  n’est  pas  rare;  tous  les  cas  d’ictère 
prétendu  spasmodique  appartiennent  à cette  variété  de  congestion.  Elle 
est  produite  par  les  émotions  morales  vives,  surtout  par  la  peur  et  la 
colère;  toujours  subite  dans  son  développement,  elle  peut  être  de  très- 
courte  durée,  mais  l’un  de  ses  effets,  l’ictère,  lui  survit  plus  ou  moins 
longtemps.  Cette  fluxion  par  trouble  de  l’innervation  vaso-motrice  est  dé- 
montrée par  l’hyperémie  qui  suit  la  piqûre  de  la  moelle  allongée  (Cl. 
Bernard),  l’électrisation  du  bout  central  du  nerf  vague  sectionné,  la  sec- 
tion des  nerfs  splanchniques  et  l’extirpation  des  ganglions  cœliaques  (Fre- 
richs). 

Stase.  — La  congestion  passive  résulte  de  I’augmentation  de  la 
pression  dans  la  veine  cave  inférieure  et  dans  les  veines  sus-hépatiques. 
Elle  est  produite  par  les  lésions  du  cœur  et  du  péricarde  (notamment  par 
les  altérations  du  cœur  droit  et  celles  de  l’orifice  mitral),  par  les  mala- 
dies pulmonaires  aiguës  ou  chroniques  qui  compromettent  un  grand 
nombre  de  capillaires  (pneumonie,  emphysème,  pleurésie,  sclérose),  par 
la  parésie  cardiaque  qui  survient  dans  le  décours  des  maladies  aiguës 
graves  et  dans  les  états  marastiques,  enfin  par  les  tumeurs  comprimant 
la  veine  cave  inférieure  au  niveau  ou  au-dessus  de  l’embouchure  des  hé- 
patiques (Townsend,  Watson). 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Le  foie  congestionné  est  augmenté  de  volume  sans  être  modifié  dans  sa 
forme;  cette  tuméfaction  varie  selon  le  degré  de  l’hyperémie,  elle  coïncide 
avec  une  légère  augmentation  de  consistance;  la  surface  de  l’organe  est 
d’un  rouge  sombre  parfois  violacé,  la  coupe  laisse  écouler  une  grande 
quantité  de  sang;  le  revêtement  péritonéal  est  luisant  et  tendu;  les  vais- 
seaux sont  dilatés;  les,  cellules  hépatiques  sont  normales,  ou  bien  elles 
présentent  sur  certains  points  les  premiers  vestiges  d’une  infiltration  al- 
bumineuse tiouble  ou  d’une  dégénération  graisseuse  : ces  altérations  sont 

oin  d être  constantes,  et  leur  rapport  avec  la  congestion  n’est  pas  élucidé 
(Bamberger). 

Dans  la  fluxion  et  dans  la  stase  récente,  la  surface  de  coupe  est  unifor- 
mément rouge;  mais  dans  la  stase  qui  a une  certaine  durée,  elle  prend  un 

CeuTaDDaÎe?ceC°nnU  T 1"°”  de  F°IE  MUSCADE  (^katnussleber). 
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sang  . les  parties  sombres  sont  formées  par  les  veines  centrales  des  lo- 
bules, c’est-à-dire  par  les  origines  des  veines  sus-hépatiques,  lesquelles 
sont  loi tement  distendues}  les  parties  plus  claires  répondent  aux  veines 
péri-  ou  interlobulaires,  c’est-à-dire  aux  ramuscules  terminaux  de  la 
veine  porte,  lesquels  sont  relativement  exsangues.  La  cause  de  cette  dis- 
tribution inégale  du  sang  est,  dans  l’espèce,  facile  à saisir,  puisque  la 
stase  atteint  le  foie  par  la  veine  cave  inférieure  et  les  veines  sus-hépatiques  ; 
les  radicules  de  ces  dernières  sont  donc  forcément  au  maximum  de  la 
distension,  tandis  que  les  capillaires  terminaux  de  la  veine  porte,  com- 
primés par  les  veines  centrales  distendues,  ne  ressentent  que  peu  ou 
point  les  effets  de  la  stagnation.  Dans  bon  nombre  de  cas,  l’aspect  tacheté 
est  encore  plus  frappant  par  suite  de  la  stase  de  la  bile  qui  colore  en 
jaune  les  parties  claires  entourant  les  veines  centrales.  Cette  infiltration 
biliaire,  cet  ictère  hépatique,  peut  avoir  plusieurs  origines,  savoir  la 
compression  des  canalicules  biliaires  par  les  veines  dilatées,  la  coexis- 
tence d’un  catarrhe  des  voies  biliaires  ou  d’un  catarrhe  gastro-duodénal. 
L’examen  microscopique  montre  que  les  cellules  hépatiques  contiennent 
souvent,  avec  le  pigment  biliaire  jaune,  des  corpuscules  pigmentaires  bruns 
ou  noirs,  et  que  les  parois  des  vaisseaux  dilatés  sont  épaissies.  La  consis- 
tance du  foie  muscade  est  toujours  plus  grande  que  celle  du  foie  en  con- 
gestion simple.  Cet  état  de  l’organe  est  observé  dans  toutes  les  stases 
de  longue  durée,  conséquemment  il  appartient  surtout  aux  maladies 
chroniques  du  cœur;  de  là  le  nom  de  foie  cardiaque  que  je  propose 
de  lui  donner  pour  éviter  les  confusions  qu’a  créées  l’expression  de  foie 
muscade. 

Une  fois  formé,  le  foie  cardiaque  conserve  pendant  un  certain  temps 
les  mêmes  caractères,  puis  il  commence  à diminuer  de  volume  et  à 
prendre  un  aspect  granuleux  ; cette  phase  atrophique  du  foie  muscade  a 
souvent  été  confondue  avec  la  sclérose  primitive  ou  cirrhose.  La  diminu- 
tion de  volume  résulte  de  l’atrophie,  de  la  disparition  des  cellules  hépa- 
tiques comprises  dans  les  mailles  des  veines  dilatées  (Frerichs)  ; ce  sont 
donc  les  cellules  les  plus  centrales  des  lobules  qui  sont  détruites,  les 
cellules  périphériques  restent  intactes.  A la  place  des  cellules  naît  du 
tissu  conjonctif  qui  produit  l’aspect  granuleux,  et  dont  la  rétraction  ulté- 
rieure concourt  à la  diminution  du  volume  de  l’organe.  D’après  Frerichs, 
la  genèse  conjonctive  serait  bornée  aux  mailles  centrales  des  lobules,  elle 
serait  intra-lobulaire;  mais  Liebermeister  a constaté  très-nettement  une 
production  périlobulaire.  Le  foie  cardiaque  atrophié  n’a  pas  la  dureté  et 
la  résistance  du  foie  atteint  de  sclérose;  il  n’a  pas  non  plus  des  granula- 
tions aussi  saillantes,  il  manque  à sa  surface  de  ces  dépressions  étoilées 
semblables  à celles  que  produit  la  rétraction  cicatricielle.  Envisagées  en 
elles-mêmes  et  au  point  de  vue  de  leur  genèse,  les  deux  lésions  diffèrent 
plus  complètement  encore  : dans  le  foie  muscade,  le  processus  est  tout 
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passif  à l’origine  et  consiste  dans  un  simple  trouble  circulatoire  sans  au- 
cune altération  de  tissu  ; dans  la  sclérose,  le  processus  est  tout  actif,  il 
porte  avant  tout  sur  les  éléments  conjonctifs  dont  il  détermine  l’hyper- 
plasie, c’est  une  hépatite  interstitielle. 

La  stase  du  foie  cardiaque  retentit  dans  toute  la  sphère  de  la  veine 
porte,  particulièrement  dans  la  rate,  qui,  d’aborcl  turgescente,  devient 
ensuite  petite  et  dure  comme  le  foie,  et  dans  la  muqueuse  gastro-intes- 
tinale, qui  présente  les  altérations  de  Fhyperémie  simple  ou  de  l’hyperé- 
mie  catarrhale.  — Avec  ces  altérations  complexes  on  trouve  souvent  une 
congestion  chronique  des  reins,  laquelle  dépend  non  de  la  stase  hépa- 
tique, mais  de  la  maladie  cardio-pulmonaire  génératrice. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


La  fluxion  compensatrice  et  l’irritative  n’ont  pas  une  symptomatologie 
bien  précise;  cependant  elles  sont,  dans  la  plupart  des  cas,  suffisamment 
caractérisées  par  des  sensations  anormales  dans  l’hypoehondre  droit,  par 
une  augmentation  dans  le  volume  du  foie,  et  par  le  fait  que  ces  phéno- 
mènes apparaissent  subitement  après  que  le  malade  a été  soumis  h l’une 
des  causes  connues  de  la  congestion  active.  Avec  ces  symptômes  fonda- 
mentaux, on  peut  observer  de  l’îctère,  des  troubles 'gastro-intestinaux  et 
un  léger  mouvement  fébrile  qui,  rare  dans  nos  pays,  est  constant  dans  les 
climats  chauds. 

Les  sensations  anormales  sont  un  sentiment  de  poids,  de  tension  dans 
l’hypochondre  droit;  la  constriction  des  vêtements  n’est  pas  tolérable,  et 
le  développement  de  la  région  entrave  le  jeu  du  diaphragme  et  rend  la 
respiration  pénible  et  même  douloureuse.  Ces  sensations  augmentent  par 
la  pression  et  par  le  décubitus  latéral  droit;  il  est  rare  qu’elles  acquièrent 
spontanément  le  degré  de  la  douleur  proprement  dite  ; lorsque  cela  a lieu, 
la  douleui  est  sourde  et  contusive.  — Ces  phénomènes  n’ont  aucune  va- 
leur diagnostique  tant  qu’ils  existent  seuls;  mais  la  coïncidence  d’une 
hypermégalie  hépatique  rapidement  développée  les  rend  significatifs. 
L augmentation  de  volume  du  foie  a lieu  dans  tous  ses  diamètres,  de 
sorte  que  la  matité  est  accrue  sur  la  ligne  axillaire,  mamelonnaire  et  mé- 
diane. Les  recherches  de  Monneret  ont  assigné  aux  divers  segments  de 
forgane  les  hauteurs  moyennes  suivantes  : ligne  médiane,  centimètres 
5,G2;  — ligne  mamelonnaire,  12,64;—  ligne  axillaire,  10,57;  — lio-ne 
scapulaire,  9,11.  Cet  observateur  a sans  doute  tenu  compte  de  la  zone 
transitoire  supérieure  où  l’on  trouve  de  la  submatité  et  non  une  matité 
absolue  car  Frenchs  a obtenu  comme  moyenne  de  quarante-neuf  obser- 
vahons  cles  chiffres  inférieurs  pour  les  deux  lignes  les  plus  importantes 
savon  . ligne  axillaire,  9,30;  — ligne  mamelonnaire,  9,5.  L’accroisse- 


328 


MALADIES  DE  L’APPAREIL  HÉPATIQUE. 

ment  déterminé  par  la  fluxion  n’atteint  jamais  les  dimensions  énormes 
que  présente  parfois  celui  de  la  stase;  l’augmentation  ne  dépasse  guère 
4 à 5 centimètres  sur  les  lignes  antéro-latérales,  et  souvent  même  elle 
n’est  que  de  2 ou  3 (Monneret)  ; aux  limites  inférieures  de  la  matité  on 
trouve  par  la  palpation  un  rebord  tranchant  et  oblique  nettement  déli- 
mité, qui  est  le  bord  inférieur  du  foie;  on  constate  en  même  temps  que 
la  forme  de  l’organe  n’est  pas  modifiée,  que  la  consistance  est  accrue,  et 
que  la  surface  est  tout  à fait  lisse  et  unie.  Celte  tuméfaction  hépatique 
est  remarquable  entre  toutes  par  ses  changements  brusques  en  plus  ou 
en  moins;  ces  modifications  sont  spontanées,  ou  bien  elles  sont  causées 
par  la  diète,  par  l’alimentation,  par  un  flux  diarrhéique,  etc. 

Les  symptômes  précédents  sont  seuls  constants;  dans  bon  nombre  de 
cas,  cependant,  on  observe  un  ictère  léger  et  transitoire  que  caracté- 
risent à la  fois  la  teinte  jaunâtre  tïes  téguments  et  des  conjonctives,  et  la 
présence  du  pigment  biliaire  dans  l’urine.  Lorsque  cet  ictère  est  réelle- 
ment lié  à la  congestion  du  foie,  c’est-à-dire  lorsqu’il  ne  dépend  ni  d’un 
catarrhe  des  voies  biliaires,  ni  d’un  catarrhe  gastro-duodénal  concomi- 
tant, il  est  la  conséquence  des  modifications  mécaniques  de  la  circulation 
hépatique ; par  suite  de  la  dilatation  des  vaisseaux  fluxionnés  et  de  l’aug- 
mentation de  pression  du  sang,  les  origines  des  canalicules  biliaires  sont 
comprimées,  et  la  diffusion,  la  pénétration  de  la  bile  dans  leur  intérieur 
est  entravée  : cette  gêne  de  l’excrétion  a pour  conséquence  la  rentrée 
(résorption)  partielle  du  produit  sécrété  dans  le  sang,  et  l’ictère. 

Ebstein  a récemment  signalé  le  catarrhe  des  canalicules  biliaires  mi- 
croscopiques, et  cette  condition  peut  également  être  invoquée  comme 
cause  de  l’ictère  dans  la  congestion  aiguë. 

Dans  nos  climats,  la  congestion  irritative  du  foie  ne  donne  lieu  à aucun 
autre  phénomène;  les  troubles  gastro-intestinaux, la  fièvre  rémittente  ou 
intermittente  à reprise  vespérale,  qui  l’accompagnent  souvent,  dépendent 
non  de  l’hyperémie  elle-même,  mais  du  catarrhe  gastrique  ou  intestinal 
qui  la  complique.  Il  n’en  est  plus  de  même  dans  les  climats  chauds; 
l’hyperémie  prend  le  caractère  d’une  congestion  sécrétoire,  elle  détermine 
une  exagération  de  la  sécrétion  biliaire  ou  polycholie,  et,  bien  que  les 
voies  d’excrétion  soient  libres,  l’élimination  devient  insuffisante,  eu  égard 
à la  quantité  du  produit  sécrété,  et  l’iclère  est  produit;  ictère  par  polycholie, 
dont  la  genèse  diffère  totalement  de  la  variété  précédente.  L’hypersécré- 
tion provoque  en  outre  une  diarrhée  et  des  vomissements  bilieux  abon- 
dants; il  y a de  la  céphalalgie,  une  fièvre  rémittente  plus  ou  moins  forte, 
et  la  maladie,  marchant  avec  la  régularité  d’une  affection  aiguë,  se  ter- 
mine en  huit  à dix  jours  par  la  guérison,  à moins  que  cette  fluxion  ne 
soit  le  début  d’une  hépatite  suppurée,  ce  qui  n’est  pas  rare  dans  les  pays 
à malaria  et/lans  la  congestion  dysentérique. 

La  marche  de  la  fluxion  irritative  dans  nos  climats  est  tout  à fait  irrégu- 
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lière  : si  la  cause  qui  la  produit  est  accidentelle,  elle  disparaît  en  quelques 
jours;  si  au  contraire  elle  est  entretenue  par  de  mauvaises  habitudes  hy- 
giéniques, par  des  tumeurs  hémorrhoïdales  tantôt  fluentes,  tantôt  sèches, 
par  l’influence  de  la  ménopause,  etc.,  alors  elle  subsiste  comme  la  condi- 
tion qui  lui  donne  naissance,  et  après  diverses  oscillations  en  bien  et  en 
mal,  elle  devient  stationnaire  et  définitive.  C’est  la  seule  terminaison  fâ- 
cheuse qui  lui  appartienne  en  propre.  On  a dit  que  la  congestion  répétée 
ou  persistante  du  foie  peut  aboutir  à la  cirrhose,  à l’inflammation  sup- 
purée,  etc.,  il  n’en  est  rien;  toutes  ces  lésions  sont  accompagnées  à leur 
début  d’un  état  hyperémique  qui  fait  partie  de  leur  évolution  ; mais  cetlc 
hyperémie,  elles  la  provoquent,  elles  n’en  sont  point  la  conséquence  : on 
a pris  la  cause  pour  l’effet. 

La  fluxion  d’origine  nerveuse  est  soudaine  et  de  très-courte  duree  ; 
aussi  peut-elle  ne  produire  ni  sensations  douloureuses,  ni  tuméfaction 
appréciable  du  foie  ; mais  un  de  ses  effets  lui  survit,  et  cet  effet,  c’est  l’ictère. 
La  résorption  de  la  bile,  longtemps  attribuée  à tort  à un  spasme  des  ca- 
naux excréteurs  (ictère  spasmodique),  résulte,  comme  dans  la  fluxion  irri- 
tative, du  désordre  survenu  dans  les  rapports  de  diffusion  entre  la  bile, 
les  canalicules  et  les  vaisseaux  (Frerichs),  c’est-à-dire  de  la  modification 
plus  ou  moins  durable  de  la  pression  sanguine. 

Cet  ictère  nerveux  peut  à bon  droit  être  dit  simple,  car  il  n’est  accom- 
pagné que  des  phénomènes  qui  résultent  directement  du  passage  dans  le 
sang  de  la  matière  colorante  (pigment)  biliaire  : pas  de  troubles  gastro- 
intestinaux, pas  de  fièvre,  pas  de  céphalalgie,  pas  d’inappétence,  pas  de 
symptômes  objectifs  dans  la  région  du  foie;  rien  que  la  coloration  jaune 
( jaunisse ) des  conjonctives  et  de  la  peau,  par  le  pigment  déposé  dans  les 
couches  profondes  de  l’épiderme,  le  ralentissement  du  cœur  et  du  pouls, 
la  teinte  rouge-acajou  de  l’urine  qui  élimine  une  partie  des  matériaux 
résorbés,  et  des  démangeaisons  plus  ou  moins  vives,  indices  de  l’hyperes- 
thésie produite  par  l’imprégnation  pigmentaire  de  la  peau. 

Cette  variété  de  fluxion  hépatique  que  caractérisent  suffisamment  la 
spécialité  de  la  cause,  l’instantanéité  du  développement,  l’absence  de  ca- 
tarrhe gastrique  ou  gastro-duodénal,  est  la  moins  sérieuse  de  toutes;  c’est 
une  indispositon  bien  plus  qu’une  maladie,  et  la  teinte  jaune,  qui  dans 
cette  variété  d ictère  est  le  seul  phénomène  symptomatique,  disparaît 
au  bout  de  dix  à quinze  jours,  quand  la  rénovation  épidermique  a em- 
porté les  éléments  infiltrés  de  pigment. 


Congestion  passive.  — Stase.  — En  raison  des  causes  qui  le  produi- 
sent, cet  état  est  chronique,  mais  l’intensité  des  symptômes  varie  d’un 
jour  à l’autre,  selon  que  le  trouble  circulatoire  pathogénique  est  plus  ou 
moms  prononcé.  Ces  symptômes  ne  sont  autres  que  la  tension  et  la  pesan- 
teur de  l’bypocbondre,  l’augmentation  de  volume  du  foie  appréciable  par 
la  percussion  et  la  palpation,  et  un  ictère  à teinte  variable  qui  est  ici  bien 
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plus  fréquent  que  dans  la  congestion  active.  Comme  la  plupart  de  ces 
malades  doivent  à l’affection  cardio-pulmonaire  dont  ils  sont  atteints  une 
cyanose  plus  ou  moins  prononcée,  ils  présentent  une  coloration  faciale  com- 
plexe, dont  la  teinte  jaune  violacée  ou  verdâtre  est  tout  à fait  caractéris- 
tique. — Les  autres  symptômes  tels  que  diarrhée,  dyspepsie,  vomisse- 
ments, sont  le  fait  de  la  stase  ou  du  catarrhe  gastro-intestinal. 

Cette  forme  de  congestion  persiste  aussi  longtemps  que  la  cause  qui  l’en- 
gendre; elle  peut  être  momentanément  atténuée  par  un  traitement  conve- 
nable, mais  le  bénéfice  est  temporaire.  Aussi,  quand  les  malades  survivent 
assez  longtemps,  voit-on  survenir  de  nouveaux  phénomènes  qui  révèlent 
la  seconde  phase,  ou  phase  atrophique  du  foie  cardiaque.  L’organe  di- 
minue  de  volume,  Y ascite  survient  par  suite  de  la  compression  intra-hé- 
patique  des  capillaires  de  la  veine  porte,  l’absorption  intestinale  étant  dès 
lors  entravée,  notamment  en  ce  qui  concerne  les  matières  albuminoïdes, 
le  malade  commence  à maigrir.  La  subordination  exclusive  de  l’ascite  à 
l’état  du  foie  est  démontrée  par  sa  persistance,  alors  même  que  l’anasar- 
que  et  l’œdème  des  membres  inférieurs  viennent  à diminuer  ou  à dispa- 
raître. La  situation  est  la  même  que  dans  la  sclérose,  par  la  raison  que 
l’altération  des  vaisseaux  portes  est  identique;  il  résulte  pourtant  de 
quelques  observations  de  Niemeyer  que  la  tuméfaction  de  la  rate  est 
moins  constante  dans  le  Muscatnussleber  que  dans  la  cirrhose  : ici  la 
compression  des  vaisseaux  portes  va  souvent  jusqu’à  l’oblitération,  tandis 
qu’elle  n’atteint  pas  ce  degré  dans  le  foie  cardiaque. 


TRAITEMENT. 


La  fluxion  active  présente  le  plus  souvent  des  indications  causales 
très-nettes  qu’il  faut  remplir.  La  réglementation  de  l’hygiène  alimentaire 
chez  les  gros  mangeurs,  la  proscription  des  alcooliques  chez  les  buveurs, 
sont  les  premières  conditions  du  traitement;  la  congestion  liée  aux 
hémorrhoïdes  ou  à la  suppression  des  règles  doit  être  combattue  par  les 
sangsues  au  périnée  ou  par  des  applications  de  ventouses  scarifiées  à la 
partie  supérieure  des  cuisses;  la  fluxion  d’origine  miasmatique  est  justi- 
ciable du  sulfate  de  quinine;  celle  des  pays  chauds  ne  disparaît  souvent 
que  sous  l’influence  d’un  changement  de  climat.  — La  congestion  passive 
produite  par  les  maladies  cardio-pulmonaires  présente  aussi  une  indica- 
tion causale  très-positive,  qui  est  d’abaisser  la  pression  dans  le  système 
cave;  cette  indication  peut  être  remplie  par  la  saignée  générale.  Mais 
dans  toutes  ces  circonstances  la  congestion  hépatique  est  un  fait  acces- 
soire qui  ne  peut  justifier  la  saignée,  si  elle  n’est  pas  commandée  par  la 
maladie  principale;  de  sorte  que  l’indication  symptomatique  est  la  seule 
qui  puisse  être  constamment  suivie. 
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En  toute  circonstance,  I’indication  symptomatique  est  de  dégorger  le 
foie;  les  sangsues  à l’anus  et  les  purgatifs  salins  sont  les  meilleurs  moyens 
d’atteindre  le  but.  Par  le  premier  on  obtient,  grâce  aux  anastomoses,  la 
déplétion  directe  des  vaisseaux  portes;  par  le  second  on  produit,  grâce  à 
la  spoliation  séreuse,  un  abaissement  de  pression-  dans  les  veines  intesti- 
nales, et  l’on  excite  les  sécrétions  de  l’intestin  et  du  foie.  L'action  des 
purgatifs  peut  être  soutenue  par  l’infusion  de  rhubarbe  ; le  régime  doit  être- 
doux,  il  faut  en  écarter  les  aliments  gras  et  indigestes.  Dans  les  formes 
chroniques,  la  médication  précédente  peut  également  être  instituée,, 
mais  toutes  les  fois  que  la  chose  est  possible,  il  convient  de  recourir  au 
traitement  thermal  (Carlsbad,  Hombourg,  Kissingen,  Marienbad,  Vichy), 
ou  bien  à l’hydrothérapie  par  les  douches  froides,  dont  les  intéressantes 
observations  de  Fleury  ont  établi  l’efficacité. 


CHAPITRE  II. 

HÉPATITE  SUPPURÉE.  — ABCÈS  DU  EOIE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L’hépatite  (1)  de  cause  externe  est  produite  par  les  plaies,  les  chutes, 
les  coups  de  la  région  hypochondriaque.  Cette  fowne  est  rare,  aussi  bien 


(1)  Voyez  la  bibliographie  du  chapitre  précédent;  en  outre  : 

"Wilson,  On  Hepatitis.  London,  1817.  — Griffith,  An  Essay  on  the  common  causes 
and  prévention  of  Hepatitis  as  well  in  India  às  in  Europa.  London,  1817.  — Lobis,  Re- 
cherches anat.-path.  Paris,  1826.  — Annesley,  Researclies  into  the  causes,  nature  and 
treatment  of  the  more  prévalent  Diseuses  of  India.  London,  1828.  — Conwell,  A Trea- 
tise  on  the  functional  ancl  structural  changes  of  the  hiver.  London,  1835.  — Thomson, 
Practical  Treatise  on  the  diseuses  of  the  Liver  and  hiliary  passages.  Edinburgh,  184-1. 
— Laver  an,  Documents  pour  servir  à l’histoire  des  maladies  du  nord  de  l’Afrique 
(Recueil  de  Mém.  de  méd.  milit.,  1842).  _ Haspel,  Sur  les  abcès  du  foie  (Eod.  loco, 
1843).  — Catteloup,  Mém.  sur  la  coïncidence  des  abcès  du  foie  avec  la  diarrhée  et  la 
dysenterie  endémiques  de  la  province  d'Oran  (Eod.  loco,  1845).  — Cambay,  Traité  de 
la  dysenterie  des  pays  chauds.  Paris,  1845.  - Parkes,  Remarks  on  the  Dysenlery  and 
Hepatitis  of  India.  London,  1846.  — Oppolzer,  Prager  Viertelj.,  XIII. 

Muhlig,  Zeitschr.  d.  Gesells.  der  Aerzle  zu  Wien,  1852.  — Waring,  Edinb  Med 
Journal.  1855.  — Dütroulah,  Mém.  de  l’Acad.  de  méd.,  1856.  - Bamberger,  loc.  cil. 

Gra\es,  Clin.  med.  et  Notes  du  trad.  Paris,  1860.  - Rouis,  Recherches  sur  les  sup- 
purations endémiques  du  foie.  Paris,  1860.  - Jaccoud,  Compte  rendu  de  l’ouvrage  pre- 
cedent (Gaz.  hebdom.,  1861).  - Dutroulau,  Maladies  des  Européens  dans  les  pays 
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dans  les  climats  chauds  que  dans  les  nôtres;  ainsi  que  la  plupart  des 
inflammations  viscérales  d’origine  traumatique,  elle  peut  se  développer 
plusieurs  semaines,  plusieurs  mois  après  l’accident  générateur. 

L’hépatite  de  cause  interne  n’est  point  aussi  rare  dans  les  pays  euro- 
péens qu’on  l’a  prétendu;  en  revanche,  sa  fréquence  dans  les  climats 


chauds.  Paris,  1861.  — Sergent,  De  l'hépatite  aigue  spontanée,  thèse  de  Paris,  1862. 

— Marroin,  Abcès  du  foie  (Arch.  gén.  de  méd.,  1862).  — Cloetta,  Zwei  Faite  von 
suppurativer  Hepatitis  ( Schweiz . Z cils.,  1862).  — Maclean,  On  the  treatment  of  acute 
Hepatitis  in  its  suppurative  stage  (Tlie  Lancet , 1863).  — Cameron,  Même  sujet  ( Eod . 
loco).  Martin,  Même  sujet  (Eod.  loco,  1864).  — Goodwin,  Circumscribed  or  suppu- 
rative inflammation  of  the  hiver  ( British  Med.  Journ.,  1864).  — Wolfes,  Leberabscess. 
Erguss  durch  die  Bronchien  ( Deutsche  Klinik,  1864).  — Lower,  Ein  Fall  von  Leberab- 
scess ( Berlin . lclin.  Wochens.,  1864).  — Marke,  De  abseessu  hepalis.  Berolini,  1865. 

Lavigerie,  Thèse  de  Paris,  1866.  — Franque,  Perforation  eines  Leberabscesses  in  den 
Darm  (Memorabilien,  1866).  — Duhamel,  Gaz.  hôp.,  1866.  — Duncan,  ITepatic  ahscess 
(Dublin  quart.  Journ.  of  Medic.  Sc.,  1866).  — Westermann,  De  liepatitide  suppurativa. 
Berulini,  1867.  — De  Ranse,  Hépatite  suraiguë  terminée  par  suppuration  (Gaz.  Iwp., 
1867).  — Philipson,  Metastatic  abscess  of  the  hiver  ( British  Med.  Journ.,  1867).  — 
Thompson,  Abscess  of  the  Liver  bursling  into  the  riglit  pleural  cavitg  ( British  Med. 
Journ.,  1867).  — Maury,  New-York  Med.  Record,  1867.  — Jaccoud  et  Dieulafoy, 
Abcès  du  foie;  ponctions  multiples  (Gaz.  hôp.,  1867).  — Peacock,  Abscess  of  tlie  Liver 
opening  into  the  riglit  pleural  cavitg,  and  thence  into  the  lung  (Med.  Times  and  Gaz., 
1867).  — Murchison,  Two  cases  of  abscess  of  the  Liver  secondarg  to  simple  ulcer  of  the 
stomacli  (Trans.  of  the  path.  Soc.,  1867 ).  — Ramirez,  Congrès  méd.  internat,  de  Pans. 

— Du  traitement  des  abcès  du  foie.  Paris,  1867.  — Bueckling,  36  Fdlle  von  Leberabs- 
cess. Berlin,  1868.  — Sachs,  Diagnostic  des  abcès  du  foie  (Gaz.  hebdom.,  1868).  — Sis- 
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chauds  a été  exagérée  : le  fait  a été  bien  établi  par  les  études  de  Johnson 
et  de  Knox.  C’est  en  Afrique,  dans  les  Indes  orientales,  dans  la  Turquie 
d’Europe  qu’elle  est  le  plus  commune.  L’altitude  a une  grande  influence 
sur  son  développement  : ainsi  dans  les  contrées  où  la  suppuration  du  foie 
est  pour  ainsi  dire  endémique,  en  Algérie  par  exemple,  on  ne  l’observe 
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pas  au-dessus  de  1200  mètres.  Dans  les  pays  méridionaux,  la  maladie 
atteint  surtout  les  individus  non  encore  acclimatés,  et  elle  paraît  favorisée 
pai  les  excès  de  table,  qui  acquièrent  l’importance  d’une  cause  prédis- 
posante. 

Quant  aux  causes  déterminantes,  elles  sont  de  divers  ordres.  L’hépa- 
tite est  produite  par  irritation  directe  lorsqu’un  calcul  biliaire  anguleux, 
enclavé  dans  un  canalicule,  agit  à la  manière  d’une  épine  sur  le  tissu  du 
foie;  ou  bien,  ce  qui  est  encore  plus  rare,  lorsque  des  ascarides  migra- 
teurs pénètrent  dans  1 épaisseur  de  l’organe.  L’hépatite  par  contiguïté, 
par  extension  d’un  travail  pathologique  préalable,  est  déjà  plus  fréquente; 
on  l’observe  à la  suite  des  lésions  gastro-intestinales  ulcéreuses,  notam- 
ment dans  1 ulcère  simple,  mais  elle  peut  aussi  être  provoquée  par  le 
cancer  de  l'estomac.  Dans  un  cas  de  cancer  du  pylore,  Bamberger  a trouvé 
le  lobe  gauche  du  foie  transformé  en  un  vaste  abcès. 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  l’hépatite  est  produite  par  méta- 
stase, c’est-à-dire  par  la  pénétration,  dans  la  veine  porte,  de  particules 
nocives  provenant  de  quelque  altération  ulcéreuse  et  nécrosique.  Le  plus 
ordinairement  la  lésion  génératrice  occupe  les  organes  dont  les  veines 
appartiennent  au  système  porte;  l 'ulcération  dysentérique  est  le  type  du 
genre  : des  molécules  gangréneuses  ou  putrides  pénètrent  dans  les  radi- 
cules des  veines  mésaraïques,  passent  dans  la  veine  porte,  et  s’arrêtent 
dans  les  capillaires  hépatiques,  où  elles  produisent  par  contact  une  inflam- 
mation suppurative;  le  processus  est  en  somme  celui  des  embolies  spéci- 
fiques. Diverses  objections  ont  été  faites  à cette  interprétation  : on  a in- 
voqué l’intégrité  des  veines  (Gambay,  Mülilig),  l’absence  d’hépatite  dans 
le  cours  des  ulcérations  tuberculeuses  et  typhoïdes,  la  rareté  de  l’abcès 
du  foie  dans  la  dysentérie  de  nos  climats.  Mais  les  veines  embolisées  ne 
sont  jamais  altérées  que  dans  les  points  où  l’embolus  s’arrête,  la  première 
objection  perd  sa  valeur  apparente  ; la  seconde  n’est  pas  plus  puissante  ; 
si  les  ulcérations  tuberculeuses  et  typhoïdes  ne  produisent  pas  l'hépa- 
tite, c’est  tout  simplement  qu’elles  ne  sont  pas  de  même  nature  que  les 
ulcérations  issues  du  poison  dysentérique;  malgré  le  fait  commun  d’une 
solution  de  continuité  dans  l’intestin,  la  cause  est  différente  dans  les  deux 
cas,  et  il  n’est  pas  surprenant  que  les  effets  soient  dissemblables.  Enfin, 
si  l’abcès  du  foie  est  plus  rare  dans  la  dysentérie  de  nos  climats,  c’est 
tout  simplement  que  la  maladie  y présente  rarement  au  même  degré 
que  dans  les  pays  chauds  le  caractère  septique  et  putride.  Ce  qui  est  bien 
certain,  en  revanche,  c’est  que,  dans  quelques  cas,  la  genèse  par  métastase 
est  absolument  inadmissible  pour  la  raison  que  l’hépatite  précède  la 
dysentérie  (Annesley,  Bristowe,  Frerichs);  il  faut  alors  admettre  avec 
Morehead  que  les  deux  maladies  sont  les  effets  d’une  même  cause,  le 
climat  et  l 'endémie. 

L ulcération  dysentérique  n’est  pas  la  seule  lésion  qui  puisse  provoquer 
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l’hépatite  par  métastase;  au  même  ordre  de  causes  appartiennent  les  ulcé- 
rations de  la  vésicule  biliaire,  les  opérations  pratiquées  sur  l’intestin  et 
le  rectum,  les  suppurations  de  la  rate,  enfin  celles  de  l 'utérus  et  des 
ovaires  en  raison  des  anastomoses  de  leur  système  veineux  avec  les  veines 
hémorrhoïdales.  — Dans  d’autres  cas,  le  processus  est  obscur  et  la  mé- 
tastase problématique,  parce  que  la  lésion  génératrice  est  sans  rapports 
avec  le  système  porte  : c’est  ce  qui  a lieu  dans  les  abcès  hépatiques,  suite 
de  plaies  ou  d 'opérations  périphériques,  dans  ceux  aussi  qui  succèdent 
aux  plaies  de  tête.  La  genèse  par  embolie  peut  à la  rigueur  être  admise, 
mais  elle  n’est  point  prouvée;  je  rappelle  que,  dans  ces  conditions,  l’em- 
bolus  doit  traverser  les  capillaires  des  poumons,  passer  dans  le  cœur 
gauche  et  de  là  dans  l’artère  hépatique  et  dans  le  foie.  Le  trajet  est  long 
et  tortueux,  mais  je  tiens  cette  théorie  pour  plus  satisfaisante  que  la  sym- 
pathie supposée  par  les  anciens  entre  les  os  de  la  tête  et  le  foie. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


Le  point  de  départ  du  travail  inflammatoire  n’est  pas  complètement  cer- 
tain. D’après  Liebermeister,  c’est  le  tissu  interstitiel;  d’après  Roki- 
tansky,  Frerichs  et  Virchow,  les  cellules  hépatiques  seraient  atteintes 
les  premières  par  une  dégénération  granuleuse,  albumineuse  ou  grais- 
seuse ; cette  lésion  initiale,  qu’a  également  observée  Mac  Namara  dans  le 
Bengale,  a nécessairement  pour  conséquence  la  destruction  des  cellules, 
et  la  formation  de  lacunes  qui  contiennent  les  débris  du  parenchyme. 
Ces  lacunes  apparaissent  comme  des  places  blanches  ou  jaunâtres,  sans 
consistance,  et  tout  à l’entour  le  tissu  du  foie  est  hyperémié,  turgescent, 
et  la  cohésion  en  est  diminuée.  Dès  le  début,  les  canalicules  biliaires  fins 
sont  obturés  par  des  coagulations  albumino-fibrineuses  (Rokitansky),  et 
si  1 altération  est  voisine  de  la  surface,  le  péritoine  participe  à l’inflam- 
mation. Le  foie  n’est  jamais  atteint  dans  sa  totalité;  il  présente  un  ou 
plusieurs  de  ces  foyers  lacunaires,  et  le  reste  de  l’organe  est  intact. 

A ces  lésions  initiales  qu’on  a bien  rarement  l’occasion  d’observer, 
succède  la  suppuration;  elle  se  fait  par  points  isolés  dans  les  foyers  ra- 
mollis, souvent  plusieurs  d’entre  eux  se  réunissent  : ainsi  est  formé  un 
abcès  dont  la  grosseur  varie  depuis  le  volume  d’une  lentille  jusqu’à  celui 
< un  œuf  de  poule  et  même  au  delà.  Les  grandes  collections  purulentes 
résultent  tantôt  de  la  fusion  de  plusieurs  petits  abcès  (tait  qui  n’est  point 
aussi  rare  que  l’ont  avancé  Louis  et  Dutroulau),  tantôt  de  l’extension  de 
la  suppuration  de  proche  en  proche. 

L abcès  occupe  plus  fréquemment  le  lobe  droit,  ce  qui  tient  simplement 
ainsi  que  1 a montré  Rouis,  au  volume  de  cette  partie  de  l’organe-  nuand 
i est  recent,  d est  entouré  par  du  tissu  hépatique  ramolli  et  infiltré,  et  il 
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renferme  un  pus  crémeux,  souvent  coloré  en  vert  par  de  la  bile;  le  mé- 
lange de  sang  est  rare,  parce  que  les  vaisseaux,  notamment  les  rameaux 
de  la  veine  porte,  sont  obturés  dès  le  début.  Lorsque  l’abcès  n’aboutit  pas 
rapidement  à la  perforation,  il  est  enkysté  par  une  néo-membrane  con- 
jonctive plus  ou  moins  vascularisée,  et  alors,  après  être  resté  plus  ou 
moins  longtemps  stationnaire,  il  peut  guérir  par  résorption  du  liquide  et 
accolement  cicatriciel  des  parois,  d’où  résulte  une  dépression  centrale 
avec  irradiations  fibreuses  étoilées ; dans  quelques  cas,  l’adhésion  n’est 
pas  complète,  il  reste  une  cavité  remplie  de  matière  caséeuse  ou  calcifiée. 
Cette  évolution  est  très-rare  ; on  saiL  aujourd’hui  que  ces  vestiges  de  foyers 
anciens  appartiennent  bien  plus  à Yhépalite  syphilitique  (Dittrich,  Wagner) 
qu’à  l’abcès  du  foie. 

Ce  dernier  tend  le  plus  souvent  à la  perforation  de  l’organe,  et  toutes 
les  éventualités  possibles  ont  été  observées.  Le  pus  se  fait  jour  à travers 
les  parois  abdominales,  s’il  y a des  adhérences  péritonéales;  dans  le  cas 
contraire,  il  est  versé  dans  le  péritoine  : ce  sont  là  les  cas  les  plus  fré- 
quents. Dans  d’autres  circonstances,  il  arrive  dans  la  plèvre  ; ou  bien,  en 
cas  d’adhérences  pleuro-pulmonaires,  il  se  fraye  une  voie  à travers  le 
poumon  et  est  évacué  par  les  bronches  (vomique  hépatique)  ; ailleurs  il 
passe  dans  ['intestin  (Grossmann),  dans  l’esIom«c(Morehead,  Murchison); 
ou  bien  il  arrive  dans  le  duodénum  par  les  voies  biliaires  (Noëldecke,  Fre- 
richs)  ; enfin  on  l’a  vu  fuser  dans  1 epéricarde  (Graves,  Bentley,  Fowler,  Dick- 
mann,  etc.),  dans  le  bassinet  du  rein  droit  (Ànnesley),  dans  la  veine  porte 
(Rokitansky),  et  dans  la  veine  cave  inférieure  (Blancard).  — Quand  le 
malade  survit  à la  perforation,  la  guérison  de  l’abcès  peut  encore  avoir 
lieu  par  rapprochement  des  parois  et  calcification  du  contenu,  mais  le  fait 
est  bien  rare. 

La  terminaison  par  gangrène  est  exceptionnelle,  mais  elle  est  démontrée 
par  les  observations  d’Andral,  Rokitansky,  Graves,  Budd,  Haspel,  etc.  ; il 
est  probable  qu’elle  est  amenée  par  l’état  général  du  malade  plutôt  que  par 
F ischémie  phlegmasique,  car  dans  les  faits  de  Budd  et  de  Graves  elle  coin- 
ciclait  avec  des  eschares  extérieures. 

Les  abcès  de  la  pyohémie  et  des  plaies  de  tête  sont  plus  petits,  plus 
nombreux  que  les  autres;  ils  ont  un  siège  plus  superficiel,  et  coïncident 
d’ordinaire  avec  des  abcès  semblables  dans  d’autres  viscères. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


L’hépatite  qui  précède  l’abcès  présente  des  allures  variées  qui  permet- 
tent de  distinguer  trois  formes  cliniques,  savoir  1 aiguë,  la  subaiguë  et  la 
chronique. 

l'orme  aiguë.  — Cette  forme  ne  permet  aucune  hésitation  dans  le 
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diagnostic,  mais  elle  est  rare  dans  nos  climats,  où  elle  ne  survient  guère 
que  dans  l’hépatite  traumatique  et  dans  celle  qui  est  produite  par  l’en- 
clavement d’un  calcul.  Après  un  malaise  général  semblable  à celui  qui 
marque  l’invasion  de  toutes  les  maladies  fébriles,  l’individu  est  pris  de 
frissons  qui  se  répètent  plus  ou  moins  fréquemment  pendant  les  deux 
premiers  jours,  et  d’une  fièvre  intense  qui  peut  procéder  d’abord  par 
accès  intermittents,  mais  qui  ne  tarde  pas  à prendre  le  type  rémittent 
à redoublement  vespéral  ou  nocturne.  En  même  temps,  l’hypochondre 
droit  devient  douloureux  spontanément  et  cà  la  pression,  et  d’ordinaire 
cette  douleur  comprend  deux  sensations  distinctes,  une  tension  contusive 
• générale  dans  toute  la  région,  et  une  douleur  plus  restreinte  et  plus  vive, 
fixée  en  un  point  qui  correspond  le  plus  souvent  au  rebord  costal  inférieur 
quel  que  soit  le  siège  de  la  lésion.  Cette  douleur  est  lancinante;  elle  est 
exaspérée  par  les  mouvements,  par  les  efforts  de  respiration  qu’elle  en- 
ciaine  : c est  un  véritable  point  de  côté  hépatique.  Comme  celte  douleur 
entrave  1 action  du  diaphragme,  et  que  l’irritation  inflammatoire  agit  par 
action  reflexe  sur  les  phréniques  et  les  nerfs  vagues,  il  y a un  certain 
degre  de  dyspnee,  et  une  petite  toux  sèche,  pénible,  qui  revient  par 
accès  (tussis  hepalica  de  Gal.en).  — Cet  ensemble  de  symptômes  simule 
exactement  le  début  d’une  pleurésie  droite;  pour  éviter  l’erreur,  il  faut 
tenir  compte  des  effets  douloureux  de  la  pression  exercée  sur  le  foie  et 
1 e a tuméfaction  de  l’organe;  elle  est  précoce  et  générale  parce  qu’elle 

au  f0ïe;  qu’à  l'hyperémie  étendue 

qui  en  accompagne  le  développement.  Un  peu  plus  tard,  les  résultats  né- 

ch!  on  VU  !!TST  eUle  '’aUSCIlllaUon  1,6  la  P°ilri»e  facilitent  l'appré- 
c at  o„,  vu  qu  llne  pleuresie  assez  intense  pour  produire  des  symptômes 

ii:œ|  ie  sec°"d  » ■«  “®- - - 

A ces  phénomènes  se  joignent  des  vomissements  bilieux  pins  ou  moins 

frequents  qu,  persistent  rarement  au  delà  des  trois  premiers  io uro  é 

dans  certains  cas,  un  icrênE  à teinte  plus  ou  moins  foncée  avec  élimina’ 
lion  de  pigment  nar  l’nn'nû  r^t  • dva  uimina- 

r»rr  j 

canalicules,  elle  est  louions  nw  . obstruction  des  petits 

complication  <|ue  lo,'stlu'clle  P™™nt  d'une 

période  plus  avancée  de  h rinl,nj,  PJS  T','1".®11®  dlsPai'àisse  dans  une 
région  e!d,a,nmée  sont  détrods  s ’ T a «e  la 

est  limitée  à la  région  qui  ne  nrôdu’it , 1 f’,1  “l,lüraüM1  tles  canalicules 

lion  possible.  Dans  le  cas  oi  1'  » ' “ *?*.H  a Plus  de  résorp- 

lente,  on  pourrait  confondre  l’héoatite  ®®c0cef°"lcitle  avec  une  lièvre  vio- 
Jaccoud.  — i>a(h,  înt  5!  ^atUe  Suppurée  avec  ^hépatite  atrophique 

ii.  — 22 
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diffuse,  mais,  dans  la  première,  il  n’y  a ni  hémorrhagies  nasales  ou  cuta- 
nées, ni  albuminurie,  ni  cet  état  ataxo-adynamique  qui  apparaît  de  si 
bonne  heure  dans  l’autre  maladie. 

Les  symptômes  vont  croissant  en  intensité  pendant  huit  à dix  jours; 
puis  le  patient  est  de  nouveau  pris  de  frissons  répétés,  le  pouls  devient 
petit  et  concentré,  la  peau  est  couverte  de  sueurs  froides  et  collantes,  et 
après  deux  ou  trois  jours  pendant  lesquels  la  situation  a été  aussi  gia\e 
que  possible,  une  détente  générale  a lieu,  la  fièvre  diminue  ou  cesse  : ce 
mieux  trompeur  révèle  l’achèvement  de  la  suppuration.  — On  a dit  que 
cette  forme  aiguë  peut  guérir  avant  d’aboutir  à l’abcès  ; la  chose  est  vrai- 
semblable, et  rien  de  plus;  ce  qui  est  bien  certain,  c’est  qu’elle  peut  tuer- 
avant  la  formation  du  pus  (Rouis).  — La  marche  delà  maladie  n’a  pas 
toujours  cette  continuité;  dans  certains  cas,  les  accidents  s’amendent  alors 
qu’on  attendait  les  signes  de  la  suppuration,  une  convalescence  positive, 
ou  même  une  guérison  temporaire  a lieu,  mais  bientôt  une  rechute  ou 
une  récidive  survient,  et  cette  fois  l’abcès  est  produit;  il  peut  même  être 
différé  jusqu’à  une  troisième  ou  une  quatrième  attaque. 

Forme  subaiguë.  — Rien  plus  fréquente  que  la  précédente,  aussi  bien 
dans  nos  climats  que  dans  les  pays  chauds,  cette  forme  présente  les  mêmes 
symptômes,  mais  ils  sont  atténués  quant  à leur  intensité  et  quant  a la 
rapidité  de  leur  marche.  L’invasion  est  inaperçue  parce  qu  e le  est  gra- 
duelle ; la  fièvre,  plus  modérée,  est  souvent  intermittente  ; les  phenomenes 
réflexes,  particulièrement  le  vomissement,  sont  moins  accuses;  1 icteie 
manque  généralement,  mais  le  point  de  côté  hépatique,  la  tuméfaction  e 
l’organe  existent  comme  tantôt,  et  préviennent  l’erreur  qui  consisterait 
à admettre  de  simples  désordres  gastro-intestinaux.  La  marche  est  p 
lente  ce  n’est  qu’au  bout  de  plusieurs  semaines  que  1 abcès  es  ou  , 
mais  au  moment  où  la  suppuration  commence,  on  retrouve  les  petits  fus 
sons  et  l’état  général  grave  qui  caractérisent  cette  période  clans  la  forme 

Prro™!  - Cette  forme  est  insidieuse  et  Vamlyse  des  ob- 

servations montre  qu'elle  présente  plusieurs  variétés  cliniques.  - Dans  "" 
umnier  qroupe  de  cas,  la  situation  est  encore  assez  nette  pom  que  le 
diagnostic  soit  possible  avant  le  moment  de  la  suppuration  : les 
sont  peu  accusés  et  traînent  en  longueur,  mais  enfin  d ï e 4e  '•>  • 

le  foie  est  augmenté  de  volume,  et  le  malade  est  tourmente  pat  des  no 
5TCS,  dyspepsie,  vomissement,  diarrbée, 
croissant  pendant  des  mois,  sans  cause  appréciable,  et  finissent  pai  aine 

de  marasme.  Dans  ces  conditions  su—  un  peu  dus 
tôt,  un  peu  plus  tard,  les  signes  révélateurs  de  la  forn  I o du  pus. 
Dans  un  second  groupe  de  cas,  le  patient  n éprouvé  aucun  au  re  s; , 

P me  quelles  a, "es  de  fièvre  intermittente  à périodicité  r 
irrégulière,  dont  le  type  est  ordinairement  quotidien;  mais  1 e.iou, 
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diagnostic,  si  elle  est  commise,  est  bientôt  révélée  par  l’inefficacité  du 
sulfate  de  quinine.  — Dans  un  troisième  groupe  de  faits,  les  symptômes 
sont  nuis  jusqu’au  moment  où  les  frissons  répétés,  la  fièvre  rémittente 
la  prostration,  révèlent  la  suppuration.  L’hépatite  préalable  est  latente 
comme  dans  le  groupe  précédent.  — Enfin  la  suppuration  peut  elle-même 
être  latente,  de  là  une  dernière  série  de  cas  les  plus  insidieux  de  tous, 
dans  lesquels,  en  l’absence  de  tout  symptôme,  l’abcès  n’est  reconnu  que 
lorsqu'il  forme  tumeur,  ou  pis  encore  à l’autopsie  (faits  de  Haspel  Mallet 
Budd).  " 7 

Abcès.  - Lorsque l’abcès  est  petit,  peu  importe  d’ailleurs  qu’il  soit  uni- 
que ou  multiple,  il  ne  produit  aucun  changement  dans  l’état  antérieur 
du  foie,  tel  qu’il  peut  être  apprécié  par  la  percussion  et  la  palpation  ; il  en 
est  de  meme  de  l’abcès  de  grosseur  moyenne  qui  occupe  la  partie  centrale 
t u lobe  droit.  Mais  lorsque  la  collection  est  volumineuse,  ou  lorsque  de 
dimensions  médiocres,  elle  siège  dans  le  lobe  gauche,  elle  se  détache 
comme  tumeur  sur  la  région  hypocondriaque;  souvent  appréciable  à 
simple  vue,  en  raison  de  la  déformation  qu’elle  produit  et  de  la  projec- 
ion  excentrique  des  côtes  inférieures,  cette  tumeur  est  en  outre  saisis- 
sciepai  la  palpation  lorsqu’elle  occupe  la  portion  du  foie  qui  déborde 
es  cotes  ou  la  ligne  médiane,  ou  bien  la  face  inférieure  en  avant  du  hile 
ou  bien  enfin  la  région  externe  du  lobe  droit;  dans  ce  cas  l’abcès  faisant 
efforl  contre  les  côtes,  produit  au  niveau  de  leur  courb’ure  „Te  tülie 

vibratioL  ™Se"  sont  tb“  n'éLi^  '“O1™™  >« 

sur  les  phénomènes  inflammatoires  et"fêbr!le- n“C‘uantes,ou  esl  basé 
de  la  tumeur;  mais  dans  Ips  no  • . S (^U1  ont  précédé  l’apparition 

ne  peut  être  do"né  « H ” 7l0“  lnilia“  mils>  « >'ia8„oslic 
neux  produit  souvent  l'icTi-nr  l0"  exi>  oratrice-  — L'abcès  volumi- 
celui^i.voisinZa  âSrCOmPT0n  ‘leS  Ca,laus  biliaires,  et 
donne  lieu  à de  1’ ascite  ave  / A"''  P°llc  °u  ses  branches  de  division, 

"e  10, des  les  tumeur,  ,p,i  J Zt'Z J TJ  “ "l 
siège,  et  non  une  question  de  nature  cïlr-  (Iuestlt">  de 

applicable  aux  douleurs  lombaires  avec  t .-  arqUe  esl  également 
l'ieur  droit,  symptôme  signalé  par  ju-.lvr.)  ' ^ 'nN°"S  dans  le  membre  infé- 
bord  postérieur  du  foie.  P Ma'CO,rason  et  O'Brien  dans  l'abeès  du 
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L’amélioration  qui  marque  l’achèvement  de  la  suppuration  persiste  assez 
longtemps  lorsque  l’abcès  est  petit  et  unique;  dans  le  cas  contiaiie,  la 
fièvre  continue,  une  diarrhée  colliquativc  survient,  le  malade  maignt,  et 
il  succombe  en  quelques  semaines  à l’hecticité  et  au  marasme  ( phthisis 
hepatica ).  — Plus  souvent  l’abcès  s’ouvre  par  une  des  voies  qui  ont  été 
précédemment  indiquées;  la  perforation  pariétale  avec  adhérences  péri- 
tonéales préalables  est  précédée  d’une  infiltration  œdémateuse  des  tégu- 
ments et  d’une  fluctuation  superficielle;  s’il  n’y  a pas  d adhérences,  une 
péritonite  suraiguë  succède  à l’épanchement  du  pus.  L élimination  pai 
le  diaphragme  donne  lieu,  suivant  les  cas,  a une  pleurésie  aiguë,  aune 
vomique  avec  pneumothorax,  à une  vomique  sans  pneumothorax ; le  rejet 
soudain  de  matières  purulentes  brunes,  d’odeur  ammoniacale,  est  le  signe 
distinctif  de  cette  vomique  jécorale. — Des  vomissements  de  même  na- 
ture, une  diarrhée  purulente,  annoncent  l’ouverture  dans  Yeslomac  ou 
dans  Y intestin.  Les  autres  variétés  de  perforation  sont  bien  plus  rares, 
elles  tuent  rapidement. 

Après  l’ouverture  par  la  paroi  abdominale  ou  même  par  les  bronches, 
l’estomac  ou  l’intestin,  la  situation  du  malade  est  pour  quelque  temps 
meilleure,  mais  la  guérison  définitive,  déjà  rare  pour  la  perforation  directe 
au  dehors  est  tout  à fait  exceptionnelle  pour  les  autres  modes;  cependant 
les  faits  de  Grossmann  et  de  Budd  en  établissent  la  possibilité.  Bien  sou- 
vent alors  même  que  l’abcès  est  convenablement  vidé  à travers  les  tégu- 
ments, la  suppuration  continue,  ou  bien  une  nouvelle  collection  se  forme 
dans  le  voisinage  de  la  première  (Delord),  et  le  patient  est  lue  par  a 
FIÈVRE  hectique.  - Quand  l’abcès  est  petit,  il  peut  guérir  sans  perforation 
par  résorption  et  caséification  du  contenu;  le  fait  est  rare  et  difficilement 
appréciable  sur  le  vivant. 

Les  abcès  liés  à la  pyohémie  ne  peuvent  être  reconnus  avec  certitud 
au  milieu  de  l’état  général  grave  des  malades;  les  symptômes  locaux  man- 
quent ou  ne  sont  pas  perçus  par  le  patient;  l’ictère  peut  etre  produit  du 
fait  de  l’infection  purulente,  quand  bien  même  le  foie  n est . pas  allem K 

tout  critérium  fait  defaut.  Cette  impuissance  du  diagnostic  local  est  de  nulle 
importance,  vu  que  l’abcès  pyohémique  du  foie  n’est  justiciable  daucui 

traitement. 


TRAITEMENT. 

Dans  la  forme  aiguë  seulement  il  convient  de  recourir  aux  applications 
de  glace  sur  la  région  du  foie,  aux  sangsues  a 1 anus  et  aux  purgali  x 
pétés,  notamment  au  calomel.  Celte  médication  est  surtout  indiquée  ton 
que  l’origine  de  l’hépatite  est  traumatique  on  calculent»;  s,  elle  est  I ec 
la  dysenterie,  les  chances  de  succès  sont  infiniment  moindres,  et,  pour 
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peu  que  le  malade  soit  débilité,  il  faut  laisser  de  côté  les  émissions  san- 
guines. — Dans  les  autres  formes,  on  aura  recours  aux  laxatifs,  aux  vési- 
catoires répétés,  et,  en  vue  du  travail  de  suppuration,  on  instituera  de 
bonne  heure  la  médication  tonique.  Dans  le  but  d’empêcher  la  formation 
de  l’abcès,  on  a souvent  donné  le  calomel  à doses  fractionnées,  mais  son 
efficacité  n’est  rien  moins  que  démontrée;  dans  les  formes  chroniques 
d’emblée  qui  ont  des  symptômes  assez  accusés  pour  permettre  le  diagnos- 
tic, on  peut  administrer  l’iodure  de  potassium  à hautes  doses  et  les  eaux 
alcalines.  Mais  dans  tous  les  cas  l’indication  fondamentale  est  de  soutenir 
les  forces  par  le  vin,  le  fer  et  le  quinquina,  auquel  on  peut  substituer  le 
sulfate  de  quinine  lorsqu’il  y a des  accès  intermittents. 

L abcès,  une  fois  reconnu,  doit  être  ouvert;  s’il  tend  de  lui-même  vers 
la  paroi,  et  qu’il  n’y  ait  pas  d’indication  urgente,  il  convient  d’attendre  la 
fluctuation  superficielle,  signe  certain  d’adhérences;  dans  le  cas  contraire, 
et  pour  prévenir  l’élimination  ultérieure  du  pus  par  les  voies  dangereuses, 
il  faut  intervenir  dès  qu’on  est  certain  du  diagnostic.  On  conseille  généra- 
lement d’agir  avec  les  caustiques  pour  déterminer,  avant  l’évacuation,  des 
adhciences  entie  le  foie  et  la  paroi  abdominale.  Il  est  sage  d’obéir  à ce 
piécepte  lorsque  la  fluctuation  est  épigastrique  ou  sous-costale;  mais 
quand  elle  est  intercostale,  on  peut  agir  d’emblée  par  la  ponction,  que  l’on 
peut  faiie  suivre  de  1 introduction  d’un  tube  à drainage  pour  assurer  l’é- 
coulement du  liquide  reproduit  : les  travaux  de  Ramirez  ont  démontré 
1 innocuité  de  ce  procédé.  Pour  la  ponction  avec  les  trocarts  capillaires,  je 
puis  ajouter  mon  témoignage  à celui  de  cet  éminent  confrère;  je  l’ai  pra- 
tiquée jusqu’à  dix  fois  sur  un  même  malade,  sans  que  le  péritoine  en  ait 
le  moins  du  monde  souffert.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  l’aspirateur  sous- 
cutane  de  Dieulafoy  peut  rendre  de  grands  services.  — Si  l’on  a ouvert 
l’abcès  largement,  et  que  la  suppuration  continue,  il  est  indiqué  de  faire 
des  injections  iodées  ou  alcooliques,  afin  de  prévenir  la  stagnation  et  la 
décomposition  du  pus,  et  d’en  restreindre  la  production  par  l’action  modi-  ' 
îcatnce  de  ces  liquides  sur  la  cavité  pyogénique. 

La  guérison  est  rarement  obtenue,  même  dans  les  cas  où  l’opération 
ne  produit  aucun  accident  ; la  pluralité  des  abcès  est  la  cause  la  plus  fré- 
quente de  l’insuccès.  Un  relevé  de  Waring  donne  quinze  guérisons  com- 
plétés sui  quatre-vingt-une  opérations. 
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CHAPITRE  III. 

HÉPATITE  PARENCHYMATEUSE.  — ATROPHIE 
J( AUNE  AIGUË. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE- 

Celte  maladie  porte  encore  le  nom  à' hépatite  diffuse  aiguë,  et  d’un  point 
de  vue  symptomatique  elle  a été  appelée  ictère  grave,  malin  (Ozanam), 
ictère  typhoïde  (Lebert),  ictère  hémorrhagique  (Monneret)  (1). 

(1)  Griffin,  Medical  Problème  (Dublin  Journ.of  med.  and  chem.  Sc.,  1834). — Auson, 
Edinb.  Med.  and  Surg.  Journ  , 1835.  — Bright,  Guy's  Hosp.  Déports,  vol.  I — Horac- 
zek,  Die  gallige  Dyscrasie  mit  acuter  gelber  Atrophie  der  Leber.  Wien,  1843.  — Roki- 
tansky,  loc.  cit.  — Handfield  Jones,  London  Med.  Gaz.,  1847.  — Graves,  loc.  cil.  — 
Ozanam,  De  la  forme  grave  de  l’ictère  essentiel,  thèse  de  Paris,  1849.  IMsshaupt, 
Bericht  von  der  Klinik  von  Oppolzer  ( P rager  Vierteljahr,  X1X-XXII). 

Bamberger,  Bericht  von  der  Klinilc  von  Oppolzer  ( Wiener  med.  Wochens. , 1852).  — 
Verhandl.  der  physik.  med.  Gesells.  in  Würzburg,  MIL  — Henle  und  Pfeufers  Zeits., 
1853.  — Budd,  Diseuses  of  the  Liver.  London,  1845-1852-1857.  Wertheimber,  Frag- 
mente sur  Lehre  vom  Icterus.  München,  1854.  — Von  Dusch,  Zut  Pathogenese  des  Ic- 
terus  und  der  acuten  gelben  Atrophie  der  Leber.  Heidelberg,  1854.  Lebert,  Ueber 
Icterus  typhoïdes  (Virchow' s Archiv,  1854).  - Buhg,  Zeits.  fur  ration.  Med.,  1854.  — 
Spath,  Wiener  med.  Wochens.,  1854.  — Frericiis,  Lettre  à Oppolzer,  1855.  Spen- 
cler,  Vïrcliow’s  Archiv,  1855.  — Pleischl,  Wiener  med.  Wochens.,  1855.  — Fôrster, 
Virchow' s Archiv,  XII,  1856.  — Guckelberger,  Würtemb.  Correspondenzblatt,  1856.— 
ItOBiN,  Gaz.  méd.  Paris,  1857.  — Wunderuch,  Handb.  der  Pathologie  und  Tlierapie. 
Stuttgart,  1846. 

Frerichs,  Klinilc  der  Leberkrankheiten.  Breslau,  1858,  3*  Anflage,  1861.  — Monneret, 
Sur  l'ictère  grave  (le  Progrès,  1859).  - Genouvili.e,  De  l'ictère  grave  essentiel,  thèse 
de  Paris,  1859.  — Lôwenburg,  De  acuta  hepatis  atrophia.  Bcrolini,  I8;>9.  Kuhn,  De 
atrophia  hepatis  acuta.  Vratislaviæ,  1859.  — Lebert,  Handbuch  der  praktischen  Medicin. 
Tübingen,  1860,  1863.  — Wunderlich,  Beobachlungen  iiber  Icterus  gravis  (Arch.  der 
Ileillc.,  1860).  — Blachf.z,  Thèse  de  Paris,  1860.  — Schui.ze,  Klinischer  Beitiag  -in 
Lehre  von  der  acuten  (gelben)  Atrophie  der  Leber.  Erlangen,  1860.  — Schmitzler,  Be- 
richt der  Iilinik  von  Oppolzer  (Wiener  Spital’s  Zeitung,  1860).  — Estrada,  Thèse^  de 
Paris,  1861.  — Concato,  Alrofia  gialla  acuta  del  fegalo  (Annali  univ.  di  med.,  1861). 
- Skoda,  Ueber  Icterus  ( Wiener  med.  Wochens.,  1861).  - Fritsch,  Epidémie  d’ictère 
compliqué  de  purpura  observée  à Civita- Vecchia,  thèse  de  Sliasbourg,  186—  Harlet, 
On  Jaundice  (The  Lancet,  1862).  — Monneret,  Arch.  gèn.  de  méd.,  1862.  — Boupy,  De 
la  fièvre  ictéro-hémorrhagique,  thèse  de  Montpellier,  1862. 

Demme,  Zur  Anatomie  und  Symptomatologie  des  perniciôsen  Icterus  ( Schweiz . Zeits. 
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L’atrophie  générale  du  foie,  qui  est  l’aboutissant  de  ce  processus 
pathologique,  a été  diversement  interprétée.  Henoch  a attribué  la  destruc- 
tion des  cellules  hépatiques  à une  hypersécrétion  de  la  bile  ou  polycholie, 
qui  produirait  d’abord  la  stase  biliaire,  puis  la  compression  des  vaisseaux 
sanguins  et  l’atrophie.  — Sans  attacher  autant  d impoi  tance  à la  polycholie, 
von  Dusch  a invoqué  également  la  stase  biliaire  et  ses  suites,  mais  il  lui 
assigne  pour  cause  la  paralysie  des  canaux  biliaires  et  des  vaisseaux  lym- 
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klin.  Wochens.,  1868.  — Fagge,  Transact.  of  the  Path.  Soc.,  1868.  — Treutler,  Med - 
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7iiss  der  acuten  Leberatrophie  (Oester.  med.  Jahrb.,  1869).  — Jamieson,  Edinb.  med. 
Journ.,  1869.  — Paulicki,  Berlin,  klin.  Wochens.,  1869.  — Anstie,  The  Lancet,  1869. 

Aron,  De  l ictère  grave  de  cause  alcoolique  (Gaz.  hebclom.,  1869).  — - Leichtenstein, 
Em  Fall  von  acuter  Leberatrophie  mit  Ausgang  in  Genesung  (Zeits.  fur  ration.  Med.,  1869). 

Baader  und  Winiwarter,  Ein  Fall  von  acuter  geller  Leberatrophie  ( Wien . med. 
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— Hilton  Fagge,  Acute  yellow  atrophy,  of  liver  (Trans  path.  Soc.,  1870).  — Schiilt- 
zen  und  Riess,  Ueber  acute  Phosphorvergiftung  und  acute  Leberatrophie  (Charité  Anna- 
len, 18/0).—  Ossikovsky,  Ueber  acute  gelbe  Leberatrophie  und  ahnliche  Prozesse  (Wiener 
med.  Presse,  1870). 
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phatiques.  Or  la  polycholie  n’existe  certainement  pas,  puisque  dès  le 
début  de  la  maladie  les  sécrétions  intestinales  sont  pauvres  en  bile,  et, 
d’un  autre  côté,  il  n’est  pas  prouvé  qu’il  existe  une  paralysie  des  canaux 
biliaires,  et  encore  moins  prouvé  que  cette  paralysie  puisse  entraver  le 
cours  de  la  bile  au  point  d’en  produire  la  stagnation.  Frerichs,  Reichert 
et  Valentiner,  qui  ont  expérimenté  les  effets  de  l’extirpation  du  plexus 
cœliaque  (à  la  manière  de  Ludwig)  et  de  la  section  de  la  moelle  au-des- 
sus et  au-dessous  du  plexus  cervical  (à  la  manière  de  Bernard),  n’ont 
jamais  observé  de  stase  biliaire  consécutive.  — - Plus  anciennement  Roki- 
tansky  a attribué  l’atrophie  à la  colliquation  biliaire  des  cellules;  selon 
lui,  des  éléments  biliaires  surabondants  sont  formés  dans  le  système  porte, 
et,  arrivant  avec  le  sang  dans  le  foie,  ils  en  surchargent  l’appareil  vascu- 
laire ; de  là  le  collapsus,  la  colliquation  des  éléments  sécréteurs.  Cette 
explication  a contre  elle  un  fait  physiologique  positif  qui  est  le  suivant  r 
les  éléments  de  la  bile,  en  particulier  les  acides  copulés  (glvco-  et  tauro- 
cholique)  qui  la  spécifient,  ne  sont  pas  préformés  dans  le  sang,  ils  naissent 
dans  le  foie  par  l’activité  propre  de  l'organe.  — Bucld,  envisageant  l’atro- 
phie comme  l’expression  d’une  maladie  générale  infectieuse,  a invoqué  un 
poison  morbide  agissant  plus  particulièrement  sur  le  foie;  ce  qui  n’est  en 
somme  qu’une  pure  hypothèse. 

A ces  théories  peu  fondées  Bright  a substitué  une  doctrine  de  fait  qui 
a été  vérifiée  et  complétée  par  les  recherches  anatomiques  d’Engel,  Wedl, 
Bamberger,  Frerichs,  Lebert  et  d’autres  encore  : l’ atrophie  est  le  résultat 
d'une  inflammation  diffuse  à marche  rapide.  Cette  inflammation  a tous 
les  caractères  de  Y inflammation  parenchymateuse , c’est-à-dire  que  l’ex- 
sudât a lieu  dans  l’intérieur  des  cellules,  lesquelles,  distendues  et  étouf- 
fées, perdent  leur  aptitude  fonctionnelle  et  leur  vitalité.  Cependant  les 
observations  de  Frerichs  ont  établi  que  1 exsudât  n est  pas  exclusivement 
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parenchymateux;  il  coïncide  avec  un  exsudât  interstitiel  qui  occupe  la 
périphérie  des  lobules  et  comprime  les  origines  des  canalicules  biliaires; 
de  là  un  ictère  précoce  par  insuffisance  de  l’excrétion  et  résorption  du 
produit  sécrété.  L’atrophie  des  cellules  a nécessairement  pour  effet  la 
suppression  de  la  fonction  ; cet  arrêt  de  la  fonction  du  foie,  qu’on  désigne, 
par  abréviation,  sous  le  nom  d’achoiie,  fait  tout  le  danger  de  la  maladie, 
et  rend  compte  du  contraste  symptomatique  qui  existe  entre  la  première 
et  la  seconde  phase  du  processus.  Tant  que  l’ipflammation  initiale  est 
seule  en  cause,  tant  que  l’atrophie  manque,  l’état  du  malade  est  sans  gra- 
vité apparente,  rien  ne  fait  pressentir  le  péril  prochain  ; vienne  la  période 
d’atrophie,  et  l’on  voit  éclater  avec  une  incroyable  violence  les  accidents 
toxémiques  et  nerveux  qui  ont  valu  à la  maladie  le  nom  significatif  d’ic- 
tère malin. 

L’hépatite  diffuse  est  beaucoup  plus  fréquente  chez  la  femme  que  chez 
l’homme;  I’age  de  vingt  à trente  ans,  l’état  de  grossesse,  sont  des  causes 
prédisposantes  d’une  grande  puissance.  L’analyse  des  observations  permet 
d’admettre  comme  causes  déterminantes  les  excès  vénériens,  les  habitudes 
alcooliques,  les  mauvaises  conditions  de  vie  engendrées  par  la  débauche  ou 
la  misère  (Frerichs,  Budd,  Wilks)  ; les  émotions  morales  pénibles  (Budd, 
Wilks)  ; un  typhus  antérieur  (Frerichs,  Buhl);  enfin  certaines  conditions, 
probablement  miasmatiques,  à foyer  limité,  en  vertu  desquelles  tout  un 
groupe  d’individus  est  au  même  moment  affecté  de  la  maladie.  Celte  no- 
tion étiologique  ne  doit  être  acceptée  qu’avec  réserve;  il  n’est  pas  parfai- 
tement certain  que  les  malades  collectivement  atteints  dans  ces  petites 
épidémies  n aient  pas  été  soumis  aux  conditions  hygiéniques  mauvaises, 
qui  sont  en  somme  les  causes  les  plus  positives  de  l’atrophie  jaune  aiguë. 

Il  importe  de  noter  qu  une  lésion  atrophique  également  aiguë  est 
produite  par  l’action  directe  de  certains  poisons  sur  les  éléments  du  foie, 
notamment  par  le  phosphore,  Y arsenic  et  Y antimoine. 

. khez  les  sujets  débilités,  surmenés  ou  alcoolisés,  chez  les  femmes  gra- 
v ides,  1 hépatite  parenchymateuse  peut  être  provoquée  comme  affection 
secondaire  par  certaines  maladies  aiguës  qui,  dans  les  conditions  ordi- 
naires, ne  produisent  qu’une  congestion  passagère  du  foie  : la  pneumonie, 
a tuberculose  miliaire,  les  typhus  doivent  être  particulièrement  signalés 

L hépatite  diffuse  aiguë  n’est  pas  la  seule  condition  qui  détermine 
atrophie  parenchymateuse  du  foie;  celte  atrophie  et  l’acholie  qui  en  est 
a suite  peuvent  être  produites,  en  dehors  de  tout  processus  inflammatoire 
non-seulement  par  une  dégénérescence  graisseuse  toxique  (phosphore 
arsenic,  antimoine , alcool ) mais  par  une  stéatose  non  toxique  ( sénilité 
cachexie,  tuberculose),  ou  bien  par  la  compression  qu’exerce  sur  les  ccl- 
u es  Italiques  une  lésion  préalable  de  l'organe  : ainsi  la  sclérose  géné- 

T‘ , ÏO'eS  bl!,aircs  avec  généra h dm  canaux 

tnli ahépaliques,  les  Imneun  multiples  et  volumineuses  peuvent  amener  la 
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destruction  mécanique  des  éléments  parenchymateux  et  donner  lieu  aux 
accidents  de  l’acholie,  tout  comme  l’hépatite  diffuse  proprement  dite  (1). 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Le  foie,  d’une  coloration  jaune  uniforme  plus  ou  moins  prononcée, 
est  diminué  de  volume;  cette  diminution,  très-variable  dans  son  degré, 
peut  atteindre  les  deux  tiers  de  la  grosseur  normale.  L’atrophie  est  sur- 
tout marquée  dans  le  sens  de  l’épaisseur,  de  sorte  que  l’organe  est  comme 
aplati  ; le  revêtement  péritonéal  est  trouble  et  ridé;  le  tissu  est  mou,  sans 
cohésion,  le  doigt  y pénètre  facilement.  Dans  les  points  où  la  lésion  est  le 
moins  avancée,  ordinairement  dans  le  bord  postérieur  du  lobe  droit,  on 
retrouve  les  traces  de  l’hyperémie  initiale,  et  entre  les  lobules  conges- 
tionnés on  observe  au  microscope  une  substance  d’un  gris  jaunâtre  qui 
tend  à les  séparer,  c’est  Y exsudât  interstitiel  de  Frericbs.  Les  cellules 
hépatiques  sont  encore  reconnaissables,  mais  elles  sont  remplies  d’une 
substance  albumino-graisseuse  et  de  pigment  ( exsudât  parenchymateux). 

Là  où  le  processus  atrophique  est  achevé  (lobe  gauche),  le  tissu  est  plutôt 
exsangue,  l’hyperémie  initiale  a disparu;  il  en  est  de  même,  en  grande 
partie,  de  la  substance  grise  interposée  entre  les  lobules,  qui  ne  présentent 
plus  aucune  ligne  de  démarcation;  à leur  périphérie  on  ne  trouve  que 
des  gouttelettes  graisseuses  d’un  bleu  grisâtre,  et  à la  place  des  cellules 
hépatiques,  qui  ne  sont  plus  reconnaissables,  on  ne  voit  qu’un  détritus  ■ 
granuleux  brunâtre,  de  la  graisse,  des  particules  de  matières  colorantes, 
et  des  éléments  analogues  aux  noyaux  des  cellules,  souvent  mélangés  avec 
des  aiguilles  de  tyrosine  et  des  globules  de  leucine  (Frericbs).  — Dans  un 
assez  grand  nombre  de  cas  la  coloration  du  foie  au  lieu  d’être  uniformé- 
ment jaune,  présente  un  mélange  de  jaune  et  de  rouge;  d’après  Zenker, 
qui  a récemment  étudié  celte  disposition,  la  substance  rouge  exprime  le 
degré  le  plus  avancé  de  l’atrophie;  tandis  que  les  parties  jaunes  sont 
molles  et  comme  saillantes,  les  parties  rouges  sont  affaissées,  de  telle 
manière  que  lorsqu’elles  sont  isolées  en  foyers  circonscrits  elles  forment 
des  sillons  profonds.  Tandis  que  le  microscope  montre  dans  les  parties 
jaunes  une  destruction  plus  ou  moins  avancée  des  cellules  hépatiques,  il 
n’en  décèle  plus  trace  dans  la  substance  rouge,  elles  ont  totalement  dis- 
paru, sans  laisser  de  détritus  appréciable;  on  ne  trouve  plus  qu’un  tissu 
fondamental,  soit  homogène,  soit  strié,  qui  est  complètement  ou  presque 
complètement  privé  de  noyaux,  et  qui  n’est  parsemé  (pie  de  quelques  gra- 
nulations graisseuses  extrêmement  fines.  — Les  injections  tentées  par  1 artère 

* 

(I)  Jaccoud,  Atrophie  parenchymateuse  du  foie,  ia  Leçons  de  clin.  mêd.  de  l'hôpital  * 
Lariboisière.  Paris,  1872. 
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hépatique  et  par  la  veine  porte  ne  pénètrent  pas  dans  la  veine  lobulaire 
centrale;  la  matière  s’épanche,  et  Frerichs  attribue  cette  rupture  du  sys- 
tème capillaire  h la  destruction  de  la  substance  glandulaire  qui  en  sou- 
tient les  parois  délicates.  — La  vésicule  est  ordinairement  vide,  ainsi  que 
les  grands  canaux  biliaires,  dont  la  perméabilité  est  complète. 

La  rate  est  presque  toujours  augmentée  de  volume,  et  dans  quelques 
cas  les  ganglions  mésentériques  ont  été  tuméfiés.  — Le  péritoine,  la  mu- 
queuse gastro-intestinale,  la  peau,  présentent  la  plupart  du  temps  des  taches 
ecchymotiques,  indices  de  la  dissolution  des  globules  rouges  résultant  de 
l’acholie.  — Les  reins  sont  presque  toujours  altérés,  surtout  chez  les 
femmes  gravides  (Frerichs,  Spath);  non-seulement  on  y trouve  le  dépôt 
pigmentaire  épithélial  produit  en  toute  condition  par  l’élimination  d’une 
urine  ictérique,  mais  les  cellules  épithéliales  glandulaires  sont  le  siège 
d’une  infiltration  granuleuse,  et  souvent  elles  présentent  la  dégénération 
graisseuse;  l’organe  dans  son  ensemble  est  mou  et  sans  consistance.  — Le 
cœur  est  souvent  atteint  de  stéatose;  celte  lésion  paraît  constante  dans 
l'atrophie  toxique  et  dans  celle  qui  se  développe  secondairement  sous 
l’influence  d’une  autre  maladie  aiguë. 

L’urine  et  le  sang,  dont  les  altérations  ont  été  précisées  par  les  remar- 
quables travaux  de  Frerichs,  démontrent  avec  une  netteté  mathématique 
la  perturbation  du  processus  nutritif.  L’urine  renferme  du  pigment  bi- 
liaire, souvent  de  l’albumine;  mais  l’urée  diminue,  elle  peut  disparaître, 
et  elle  est  remplacée  par  une  proportion  considérable  de  leucine  et  de  ty- 
rosine ; ces  produits,  étrangers  à la  composition  physiologique  du  liquide, 
proviennent  de  la  décomposition  anormale  des  matières  albuminoïdes, 
dont  1 évolution  régulière  n’est  plus  possible  en  raison  de  la  suppression 
de  la  fonction  du  foie  ; avec  ces  produits  l’urine  renferme  des  matières 
extractives,  et  les  phosphates  terreux  y sont  diminués.  Le  sang  est  riche 
en  urée,  mais  1 altération  principale  consiste  dans  la  présence  de  la  leucine 
en  quantité  considérable. 

L hépatite  parenchymateuse,  comme  toutes  les  maladies  aiguës  graves 
du  foie,  est  très-fréquemment  compliquée  d’ENDOCARDiTE  ou  d’ENDOPÉRi- 
cardite.  Mes  observations  depuis  plusieurs  années  me  permettent  d’affir- 
mer ce  rapport  pathologique. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

Le  début,  je  1 ai  dit,  est  des  plus  insidieux;  trois,  cinq,  dix  jours  et  plus 
encore  s écoulent  sans  qu’aucun  phénomène  révèle  le  danger  prochain. 
En  somme,  dans  la  généralité  des  cas,  le  tableau  clinique  est  celui  d’un 
catarrhe  gastro-duodénal.  Le  malade  perd  l’appétit;  il  a des  nausées 
ou  des  vomissements,  une  céphalalgie  intense,  un  peu  de  sensibilité  dans 
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1 hypochondre,  une  fièvre  médiocre  ou  nulle;  à ces  symptômes  s’ajoute 
tôt  ou  tard,  quelquefois  après  plus  de  quinze  jours,  un  ictère  qui,  léger 
d abord,  se  prononce  de  plus  en  plus.  — L’ictère  conserve  les  caractères 
de  l’ictère  le  plus  bénin  pendant  un  temps  qu’il  est  impossible  de  préciser; 
les  observations  montrent  à cet  égard  les  plus  grandes  différences;  l’inter- 
valle qui  s’écoule  entre  le  développement  de  l’ictère  et  l’apparition  des 
symptômes  graves  varie  de  quelques  heures  à deux  septénaires.  Durant 
cette  phase  ictérique  simple,  les  phénomènes  de  gastricité  existent  seuls; 
le  pouls  est  ralenti  du  fait  de  l’ictère  si  la  maladie  est  restée  apyrétique, 
et  s il  y a de  la  fièvre,  la  fréquence  est  à peine  marquée,  parce  que  l’ac- 
célération fébrile  est  plus  ou  moins  compensée  par  l’action  retardatrice 
des  éléments  biliaires  sur  le  système  nerveux  cardiaque.  Mais  lorsqu’il 
n y a plus  qu’un  ou  deux  jours  avant  la  production  des  symptômes  graves, 
la  température  commence  à s’élever,  quel  que  soit  l’état  du  pouls  : ce 
fait,  que  j’ai  observé  deux  fois  et  qui  n’a  pas  été  signalé,  est  un  indice 
précurseur  de  grande  importance;  il  en  est  de  même  de  T insomnie  opi- 
niâtre qui  à ce  moment  tourmente  les  malades;  souvent  aussi  la  douleur 
de  tête  présente  une  nouvelle  recrudescence.  — Telle  est  la  première  pé- 
riode de  la  maladie,  je  la  désigne  sous  le  nom  de  période  ictérique.  Sa 
durée,  très-variable,  est  comprise  entre  deux  ou  trois  jours  et  deux  septé- 
naires, et  dans  les  cas  suraigus  elle  peut,  manquer  totalement,  ou  du  moins 
être  si  courte  qu’elle  passe  inaperçue. 

La  seconde  période,  période  totémique,  est  caractérisée  par  les  acci- 
dents redoutables  qui  résultent  de  la  suppression  des  fonctions  du  foie.  La 
température  s’élève  à 40°  ou  au  delà,  avec  une  rémission  matinale  à peine 
marquée;  le  pouls  devient  petit,  fréquent  et  irrégulier;  la  région  du  foie 
est  douloureuse,  surtout  à la  pression  ; la  teinte  ictérique  se  prononçant 
de  plus  en  plus,  arrive  au  jaune  vert,  elle  est  entrecoupée  de  plaques  cya- 
niques  qui  occupent  les  joues  et  divers  points  de  l’enveloppe  cutanée;  la 
langue  et  les  gencives  sont  brunes,  sèches  et  fuligineuses.  En  même  temps, 
le  sang  n’étant  plus  dépuré  par  le  foie  (hématose  hépatique),  est  chargé  de 
produits  mal  élaborés  et  de  matériaux  excrémentitiels;  il  agit  a la  ma- 
nière d’un  poisun  irritant  sur  le  système  nerveux  central,  et  cette 
excitation  anormale  se  traduit  par  du  délire  et  des  convulsions,  ou  bien  elle 
anéantit  d’emblée  la  puissance  réactionnelle  des  cellules  nerveuses  ( névro - 
lysie ),  et  produit  un  état  comateux  qu’interrompent  des  soubresauts  de 
tendons  et  quelques  gémissements  automatiques  ; quelque  profond  que 
soit  le  coma,  il  est  rare  que  la  pression  de  l’hypochondre  droit  ne  provoque 
pas  quelques  contractions  du  visage  et  des  plaintes  bruyantes.  Le  délire 
et  les  convulsions  sont  toujours  de  peu  de  durée,  ils  font  rapidement 
place  au  coma,  qui  est  l’aboutissant  commun  de  tous  les  accidents  ner- 
veux de  celte  période.  — Les  effets  de  I’acholie  sont  complétés  par  des 
hémorrhagies  multiples  qui  ont  lieu  dans  la  peau  (pétéchies,  ecchymoses), 
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par  le  nez  (épistaxis),  à la  surface  de  la  muqueuse  gastro-intestinale  (héma- 
témèse,  mélæna),  plus  rarement  par  l’utérus.  Ces  effusions  de  sang  sont  de 
deux  sortes  : les  unes  sont  des  hémorrhagies  véritables  résultant  de  la 
rupture  des  capillaires,  soit  sous  l’influence  de  l’accroissement  de  pression 
dans  le  système  porte  (hémorrhagies  gastro-intestinales),  soit  par  suite  de 
l’affaiblissement  et  de  la  dégénérescence  des  parois,  mal  nourries  par  un 
sang  vicié;  les  autres  sont  des  pseudo-hémorrhagies  résultant  de  la  trans- 
sudation de  la  sérosité  teinte  en  rouge  par  l’hématine  dissoute.  Cet  état  de 
dissolution  du  sang  est  la  première  conséquence  de  la  suspension  de  l’hé- 
matose hépatique;  les  globules  rouges  usés,  qui,  à l’état  physiologique, 
sont  dissous  par  le  foie  pour  l’élaboration  de  la  matière  colorante  de  la  bile, 
sont  ici  dissous  dans  le  sang  lui-même;  cette  dissolution  est  favorisée  par 
la  présence  des  éléments  générateurs  des  acides  biliaires,  qui  ne  sont  plus 
éliminés,  et  elle  est  démontrée  par  I’acchoissement  de  l’ictère  à un  mo- 
ment où  le  foie  ne  fabrique  plus  de  bile,  et  où  il  ne  saurait  être  question 
de  résorption;  le  pigment  biliaire  qui  imprègne  alors  les  tissus  et  les 
liquides  en  quantité  croissante,  est  le  produit  de  la  transformation  hétéro- 
topique de  F hé  malo  globuline.  A Fictère  initial  par  défaut  d’excrétion  a 
succédé  un  ictère  par  défaut  de  sécrétion. 

Des  faits  peu  nombreux,  mais  positifs,  démontrent  que  l’ictère  peut  dimi- 
nuer et  même  cesser  dans  les  derniers  jours,  encore  bien  que  les  accidents 
poursuivent  leur  marche  fatale.  Ces  faits,  dont  j’ai  analysé  un  remar- 
quable exemple  dans  mes  Leçons  cliniques,  prouvent  catégoriquement  que 
l’empoisonnement  est  dû  à la  cessation  de  la  fonction  du  foie  ( hématose 
hépatique),  et  non  point  cà  la  résorption  de  la  bile  ou  cholémie. 

Dès  qu’apparaissent  les  phénomènes  toxémiques,  la  palpation  et  la  per- 
cussion permettent  de  constater  la  diminution  de  volume  du  foie  et  gé- 
néralement aussi  la  tuméfaction  de  la  rate;  la  constipation,  sans  être  opi- 
niâtre, persiste;  les  matières  fécales  sont  décolorées  et  argileuses,  ou 
bien  noircies  par  du  sang;  l’urine,  couleur  acajou,  renferme  du  pigment 
biliaire,  souvent  de  l’albumine,  et  par  le  repos  dans  un  lieu  froid  elle  laisse 
déposer  un  précipité  vert  jaunâtre  que  Frerichs  donne  comme  caracté- 
ristique. 

La  durée  ordinaire  de  cette  seconde  période  est  comprise  entre  deux  et 
cinq  jours;  dans  quelques  cas  rares  elle  s’est  prolongée  jusqu’à  deux  et 
trois  semaines  par  des  alternatives  de  rémission  et  d’aggravation.  La  mort 
est  amenée  par  les  progrès  du  collapsus  cérébral  ; c’est  là  la  terminaison 
constante  de  la  maladie.  Quelques  exemples  de  guérison  ont  été  cités; 
mais  en  admettant  même  qu’ils  ne  prêtent  à aucune  réserve,  ils  ne  sau- 
raient, vu  leur  petit  nombre,  modifier  le  pronostic,  qui  est  absolument 
mauvais. 

Pendant  la  période  initiale,  le  diagnostic  ne  peut  aller  au  delà  d’une 
présomption  basée  sur  l’état  constitutionnel  et  les  antécédents  du  malade; 
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je  rappelle  l’importance  sémiotique  de  l’insomnie  opiniâtre  et  de  l’éléva- 
tion de  température.  A la  période  toxique,  l’hépatite  diffère  de  la  forme  bi- 
lieuse du  catarrhe  gastrique  par  les  phénomènes  nerveux,  les  hémorrha- 
gies, et  surtout  par  la  diminution  du  foie  et  par  la  décoloration  des  selles  5 
je  11e  dis  rien  de  l’intensité  de  la  fièvre,  qui  peut  être  momentanément 
aussi  forte  dans  cette  variété  de  catarrhe  que  dans  l’atrophie  aiguë.  O11 
peut  s’en  convaincre  par  les  chiffres  de  la  courbe,  fig.  38. 


TRAITEMENT. 

A la  fluxion  du  début  on  peut  opposer  les  sangsues  à l’anus,  les  appli- 
cations de  glace  et  les  purgatifs  salins;  mais  au  premier  signe  qui  assure 
le  diagnostic,  il  faut  renoncer  aux  émissions  sanguines,  et  tout  en  entre- 
tenant un  flux  diarrhéique  par  les  drastiques,  il  faut  donner  les  acides 
minéraux  et  surtout  l 'alcool  à hautes  doses.  11  n’a  pas,  que  je  sache,  été 
conseillé  jusqu’ici,  et  pourtant,  s’il  est  un  moyen  qui  présente  quelque 
chance  de  succès,  c’est  assurément  celui-là,  car  il  répond  à la  seule  indi- 
cation positive,  qui  est  de  soutenir  l’activité  organique,  défaillante  sous 
l’action  d’un  sang  vicié. 


CHAPITRE  IV. 

HÉPATITE  INTERSTITIELLE.  — SCLÉROSE 

DU  FOIE. 

J 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Celte  maladie  a reçu  le  nom  de  cmiuiosE  (1)  à une  époque  où  l’on  était 
peu  éclairé  sur  la  genèse  des  altérations  qui  la  constituent;  à défaut 

(1)  Laennec.  — Boulland,  Mém.  de  la  Soc.  d’émulation,  IX,  1856.  — Andral,  Pré- 
cis d’anal,  path.  Paris,  1820.  — Cruveilhier,  Anal,  patli.  — Kiernan,  Philosoph.  Tran- 
sactions, 1833.  — IIallmann,  De  cirrhosi  liepatis.  Berofini,  1830.  — Becquerel,  Recher- 
ches anat.-palh.  sur  la  cirrhose  du  foie  ( Arcli . gén.  de  méd.,  1810).  — Gluge,  Allas 
der  path.  Anatomie.  — Lereboullet,  Mém.  à l’Acad.  des  sc.,  1851.  — Rokitanskv, 
loc.  cit.  — Oppoi.zer,  Prager  Viertelj.,  III.  — Monneret,  Éludes  cliniques  sur  la  cir- 
rhose du  foie  (Arcli.  gén.  de  méd.,  1855).  — Gubler,  Thèse  de  concours.  Paris,  1853.  — 
Weber,  Deitrage  zur  patli.  Anatomie  der  Neugehornen.  Kicl,  1851.  — Virchow,  Verhandl. 
der  physik.  med.  Gesells.  zu  Würzburg,  1856.  — Basiberger,  Budd,  Frkriciis,  IIenoch, 
loc.  cit.  — Graves,  loc.  cit.  — Sappey,  Recherches  sur  un  point  d’anal,  patli.  relatif  à 
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d’autre  caractéristique,  on  s’est  arrêté,  pour  la  dénommer,  cà  un  simple 
phénomène  de  coloration  (xippoç,  roux).  Cette  qualification  serait  accep- 
table, si,  depuis  Laennec,  on  n’avait  pas  attaché  au  mot  cirrhose  l’idée 
erronée  d’atrophie  : or  l’atrophie  est  possible,  mais  elle  n’est  pas  néces- 


l' histoire  de  la  cirrhose  ( Ballet . acad.  méd.,  1857).  — Moritz  Schiff ,'Ueber  das  Ver- 
haltniss  der  Lcber-Circulalion  zur  Gallenblldung  (Schweiz.  Zeits.  f.  Ileilkunde,  1862). 

— Wagner,  Die  granulirte  Induration  der  Leber  [Arch.  f.  Ileilkunde,  1862).  — Lorek, 
De  cirrhosi  hepatis.  Berolini,  1862.  — Davies,  Epigastric  venons  murmur  (Med.  Times 
and  Gaz.,  1863).  — Smoler,  Die  chronische  Leberatrophie  ( Oester . Zeits.  f.  prakt.  Heilk., 
1863).  — • Von  Boenninghausen,  De  hepatitide  inter stitiali.  Berolini,  1865. 

Oppolzer,  Chronische  Leberatrophie  ( Allg ■ Wiener  med.  Zeit.,  1866).  — D’Hout,  Cir- 
rhose du  foie  (Presse  méd.  belge,  1866) . — Hayden,  Dublin  Journ.  of  Med.  Sc.,  1866. 

— Ollivier,  Cirrhose  hypertrophique  (Gaz.  méd.  Paris,  1866).  — Jaccoud,  Clinique 
méd.  Paris,  1867.  — Banks,  Dublin  quart.  Journ.,  1867.  — Wilks,  Syphililic  Cirrhosis 
of  Liver  from  an  infant  (Transact.  of  the  path.  Society,  1867).  — Weber,  Eodem  loco, 

— Clopet,  Gandil,  Duperay,  Thèses  de  Paris,  1868.  — Fôrster,  Lebercirrhose  nach 
path.  anat.  Erfahrungen.  Berlin,  1868.  — Murciiison,  Cases  of  chronic  Atrophie  of  the 
Liver  illuslrating  the  pathology  of  cirrhosis  ( Transact . of  the  Path.  Soc.,  1868).  — Mol- 
lière,  Gaz.  hébdom.,  1868.  — Aron,  Gaz.  méd.  Strasbourg,  1868.  — Napheys,  Med. 
and  Surg.  Reporter,  1868.  — Coco,  Un  casa  di  cirrhosi  epatica  (Il  Morgagni,  1868).  — 
Gee,  Cirrhotic  enlargement  of  the  Liver  (St.  Bartholomew’s  Reports,  1869).  — Dutcher, 
Philadelph.  Med.  and  Surg.  Reporter,  1869.  — Duffin,  The  Lancet,  1869.  — Cayley, 
Trans.  of  the  Path.  Soc.,  1869. 

Arnès,  Cirrhose  du  foie.  Engorgement  considérable  de  la  rate.  Ilèinalèmèse  suite 
d'une  contusion  à la  région  épigastrique  (Presse  méd.  belge,  1870).  — Githens,  On  cir- 
rhosis of  liver  (. Philad . med.  and  sur  g.  Rep.,  1870).  — Duchek,  Ueber  Lebercirrhose 
(Wiener  med.  Presse,  1871).  — Handfield  Jonhs,  Case  of  cirrhosis  of  the  liver,  hcemor- 
rhage  and  ascites,  paracentesis  twice,  lemporary  amendment  from  digitalis  (Brit.  med. 
Journ.,  1871).  — Cheadle,  Clin.  led.  on  a case  of  èxtreme  cirrhosis  of  the  liver  in 
early  life  (Eodem  loco,  1871).  — Ollivier,  Mém.  pour  servir  à l’histoire  de  la  cirrhose 
hypertrophique  (Union  méd.,  1871).  — Robinson,  Syphilitic  cirrhosis  of  liver  (Trans. 
path.  Soc.,  1871).  — Payne,  Three  cases  of  syphilitic  growths  in  the  liver  (Eodem  loco, 

1871) .  — Whipham,  Syphilitic  disease  of  the  larynx  and  liver  (Eodem  loco,  1871).  — 
Simon  (J.),  Art.  Foie,  in  Nouv.  Dict.  de  méd.  et  cliir.  pratiques.  Paris,  1872. 

Legg  Wickham,  St.  Bartholom.  Reports,  1872.  — Heitler,  Wien.  med.  Presse,  1872. 

— Block,  Cirrhosis  of  the  liver;  erysipelas  (The  Lancet,  1872).  — Minot,  Fatal  hcéma- 

temesis  from  cirrhosis  of  the  liver  (Boston  med.  and  surg.  Journal,  1872).  Fitz,  Eo- 

dem loco,  18/2.  — Picot,  Obs.  pour  servir  à l’hist.  de  l’ictère  grave  (Journ.  de  l’anat. 
et  de  la  physiol.,  1872).  — Green,  Interstitial  hepatitis  and  obstruction  of  commun 
bile-duct  (Trans.  of  the  path.  Soc.,  1872).  - Crisp,  Eodem  loco,  1872.  - Liveing,  Sy- 
pluhtic  cirrhosis  of  the  liver,  etc.  ( Eodem  loco,  1872).  — Hoffmann,  Fall  von  caput 
Médusa  bei  Lebercirrhose  und  Mangel  von  Ascites  (Corresp.  Bl.  f.  Scliweizer  Aerzte 

1872) .  Cantani,  Ascite  da  malattia  epatica  in  un  palumbaro,  clc.  (Il  Morgagni, 

18/2).  — Tschudnowsky,  Zur  Lettre  von  der  Lebercirrhose  (Berlin,  klin.  Wochen.’, 
18/2).  — Gintrac,  Cirrhose  du  foie;  pondions  successives,  etc.  (Bordeaux  méd.,  1873)! 
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saire;  c’est  un  effet  tardif  de  la  maladie;  ce  n’en  est  pas  un  effet  primor- 
dial. Le  terme  sclérose  est  déjà  préférable;  il  n’implique  aucune  erreur, 
et  il  exprime,,  non  plus  un  caractère  toujours  douteux  de  coloration,  mais 
un  état  physique  facilement  appréciable  et  présent  dans  tous  les  cas,  sa- 
voir l’augmentation  de  consistance,  Y induration  de  l’organe.  La  dénomi- 
nation hépatite  interstitielle  l'emporte  sans  comparaison  sur  toutes 
ces  qualifications  empiriques,  puisque  au  lieu  d’exprimer  l’un  des  effets  du 
processus  anatomique,  elle  renferme  la  notion  complète  de  sa  nature  et  de 
son  évolution. 

Essentiellement  constituée  par  Y hypertrophie  et  l’hyperplasie  des  élé- 
ments conjonctifs,  l’hépatite  interstitielle  est  le  type  des  inflammations  à 
formations  conjonctives  (voy.  t.  I);  c’est  donc  un  processus  toujours  lent 
qui,  après  avoir  déterminé  l’augmentation  de  volume  du  foie,  peut  en 
amener  la  diminution  par  rétraction  du  tissu  conjonctif,  mais  qui,  souvent 
aussi,  tue  avant  cette  phase  secondaire;  dans  certains  cas  même  l’atrophie 
est  impossible,  quelle  que  soit  d’ailleurs  la  survie  du  malade  : ce  fait  se 
présente  lorsque  la  production  conjonctive  est  tellement  colossale  que  sa 
rétraction  ne  peut  compenser  l’hypermégalie  qui  en  est  résultée,  ou  bien 
encore  lorsque  l’hépatite  scléreuse  est  combinée  avec  la  dégénérescence 
amyloïde. 

Les  cellules  hépatiques  comprises  dans  le  stroma  conjonctif  finissent  par 
s’atrophier,  et  cependant  les  accidents  redoutables  de  Yacholie  sont  étran- 
gers à la  symptomatologie  ordinaire  de  la  maladie.  Les  raisons  de  ce  con- 
traste avec  l’hépatite  parenchymateuse  sont  les  suivantes  : l’atrophie  des 
cellules  n’est  pas  complète,  l’activité  fonctionnelle  est  amoindrie,  mais 
non  suspendue  ; quand  l’atrophie  est  complète,  elle  ne  l’est  que  sur  cer- 
tains points,  et  les  autres  portions  de  l’organe  continuent  à fonctionner; 
enfin  l’atrophie  survient  lentement,  graduellement,  et  l’organisme  peut 
ainsi  s’accoutumer  à l’insuffisance  de  l’hématose  hépatique.  Lorsque,  par 
exception,  la  végétation  conjonctive  parasitaire  produit  l’atrophie  com- 
plète et  générale  des  cellules,  on  voit  apparaître,  interrompant  brusque- 


— Cornil,  Noie  sur  l’élat  anat.  des  canaux  biliaires  et  des  vaisseaux  sanguins  dans  la 
cirrhose  du  foie  (Bullet.  Acad,  méd.,  1873).  — Bruzelius,  Fait  af  interstitiel  hepatit 
( Ihjgiea , 1873). 

Hayem,  Conlrib.  à l'étude  de  l’hépatite  interstitielle  chronique  avec  hypertrophie  ( Arch . 
de  physiol.,  1874).  — Cornil,  Note  pour  servir  à l'Iiisl.  anat.  de  la  cirrhose  (Eodem 
loco,  1874).  — Metteniieimer,  U cher  die  gelappte  Leber  besonders  in  dliologischer  Be- 
zieliung  (Memorabilien  f.  pract  Aerzle,  1874).  — Azami,  Des  hémorrhagies  dans  la  cir- 
rhose. Paris,  1874.  — Borelu,  Beitrag  z-ur  physikalisclien  Diagnostilc  der  interstitiéllen 
Ilepatitis  ( Verhandl . der  Wïirzburger  phys.  med.  Gesells.,  1874).  — Thompson,  Med. 
Times  and  Gaz.,  1874.  — Seyeri,  Le  atrophie  del  fegato  (Rivista  clin,  di  Bologna, 
1874.  — Maggiorani,  Epalite  interstitiale  e parencltimalosa  ( Gazz- . clin,  dello  Spedale 
civico  di  Palermo,  1874). 
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ment  les  allures  lentes  de  la  sclérose,  les  symptômes  mortels  de  l’acholie. 
C’est  cet  enchaînement  qu’on  veut  exprimer  en  disant  que  l’hépatite  inter- 
stitielle peut  être  terminée  par  l’atrophie  jaune  aiguë. 

La  sclérose  du  foie  est  plus  commune  chez  l’homme  que  chez  la  femme 
et  elle  présente  sa  plus  grande  fréquence  de  trente-cinq  à cinquante  ans' 
Les  seules  causes  positives  sont  I’abus  des  spiritueux  (maladie  des  bu- 
veurs de  gin),  des  épices  (Budd),  la  syphilis  constitutionnelle  (6  cas  de 
Frerichs)  et  la  cachexie  paludéenne;  la  première  de  ces  causes  est  de  beau- 
coup la  plus  fiequente.  Dans  bon  nombre  de  cas,  la  maladie  se  développe 
sans  cause  saisissable;  par  exception,  on  l’a  observée  chez  l’enfant  (Barthez 
et  Rdliet)  et  même  chez  des  nouveau-nés  (Weber).  — Les  lésions  du 
cœur  coïncident  très-rarement  avec  la  sclérose;  l’assertion  contraire  tient 
à la  confusion  trop  commune  de  l’hépatite  interstitielle  avec  le  foie  mus- 
cade atrophique. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Dans  les  premières  phases,  le  foie  est  augmenté  de  volume,  et  déjà  l’ac- 
croissement de  consistance  est  appréciable;  mais  tant  que  l’hypermégalie 
peisiste,  la  surface  de  1 organe  est  lisse  ou  à peine  vaguement  granuleuse  • 
je  crois  pouvoir  avancer,  en  me  fondant  sur  de  nombreuses  observations’ 
que  les  granulations,  tant  pour  leur  nombre  que  pour  leurs  dimensions’ 
sont  en  raison  inverse  du  volume  de  l’organe,  de  sorte  qu’elles  ne  sont 
jamais  plus  marquées  que  dans  les  cas  où  le  foie  est  tellement  petit  que 
pendant  la  vie  il  échappait  totalement  à la  palpation.  — Dans  cette  même 
période  organe  est  hyperémie,  et  à la  coupe  on  trouve  le  parenchyme 
imprégné  d’une  matière  visqueuse  d’un  gris  bleuâtre,  qui  est  composée 
d éléments  conjonctifs  très-fins  et  de  cellules  fusiformes;  dans  celte  ma- 
tière faisant  office  de  stroma  apparaît  le  tissu  normal  sous  forme  d'îlots 
plus  ou  moins  saillants.  La  couleur  d’un  brun  rouge  ne  s’éloigne  pas  sen- 
siblement de  la  normale,  parfois  cependant  le  tissu  est  teint  en  vert  par 
du  pigment  biliaire,  ou  bien  il  est  pâli  par  de  la  graisse. 

^a  seconde  période  est  caractérisée  en  tout  cas  par  l’induration  due  à 
évolution  plus  complété  du  tissu  conjonctif,  et  souvent  par  la  diminution 
<lc  volume  et  la  déformation  de  l’organe.  Le  premier  caractère,  qui  tire  de 
sa  constance  une  importance  majeure,  est  d’autant  plus  accusé  que  la  ma- 
" e est  plus  ancienne  ; le  foie  posé  à plat  sur  une  laide  ne  s’affaisse  as 
le  doigt  ne  peut  y pénétrer;  on  réussit  à peine  à le  déchirer  en  preTan,  • 
deux  mains  son  bord  tranchant,  et  dans  les  cas  extrêmes  la  résistance  est 
entablement  ligneuse  : 1 organe  ressemble  à un  bloc  de  (îbro-cartih-e 
ompacte  et  homogène.  Si  l’augmentation  de  volume  a persisté  la Turtace 

u *rï!irmné  m ^ <■•«• 

II.  — 23 


;-'5i  MALADIES  DE  L’APPAREIL  HÉPATIQUE. 

genre.  Dans  le  cas  contraire,  la  surface  est  granuleuse,  inégale,  en  pro- 
portion du  retrait  subi  par  la  masse  du  foie.  Ces  granulations  bourgeon- 
nantes sont  formées  par  le  tissu  hépatique  énucléé  pour  ainsi  dire  par  la 
rétraction  des  éléments  fibroïdes,  et  comme  les  tractus  interstitiels  sont 
unis  à la  face  profonde  du  revêtement  séreux,  celui-ci  est  déprimé  en 
cicatrice  étoilée  dans  l’intervalle  des  protubérances;  lorsque  les  cloisons 
rétractiles  isolent  des  segments  considérables  de  l’organe,  il  prend  une 
disposition  multilobée.  Le  péritoine  hépatique  dans  son  ensemble  est 
opaque  et  épaissi,  et  il  présente  des  adhérences  anormales  surtout  avec  le 
diaphragme.  — Le  tissu  résiste  et  crie  à la  coupe,  qui  est  nette  et  souvent 
luisante;  elle  montre  une  masse  blanchâtre  ou  grisâtre  plus  ou  moins 
analogue  à du  lard,  et  dans  cette  gangue  apparaissent  des  parties  jaunes 
formées  parles  lobules  hépatiques  survivants;  ils  sont  d’autant  plus  écartés 
les  uns  des  autres,  que  la  diminution  de  volume  de  l’organe  est  moins 
considérable. 

L’examen  microscopique  montre  que  la  gangue  grise  est  constituée  par 
du  tissu  conjonctif  parfait,  entourant  par  zones  concentriques  les  groupes 
de  cellules. 

Les  cellules  hépatiques  sont  intactes  dans  les  régions  où  la  morbifor- 
mation  conjonctive  est  le  moins  avancée  ; elles  sont  graisseuses,  pigmentées 
ou  détruites  dans  les  autres  points;  la  pigmentation  est  la  conséquence 
de  la  stase  biliaire,  qui  résulte  elle-même  de  la  compression  des  cana- 
licules  fins.  Dans  quelques  cas , les  cellules  présentent  1 infiltration 
amyloïde. 

Les  canalicules  BiLiAmES  extra  et  intra-lobulaires  sont  bien  conservés  et 
facilement  visibles  là  où  les  cellules  hépatiques  ont  disparu,  de  sorte  que 
la  formation  et  la  circulation  de  la  bile  ne  sont  point  entravées  (Coinil). 

Les  racines  et  le  tronc  de  la  veine  porte  sont  ordinairement  normaux 
ou  dilatés;  exceptionnellement  on  y observe  une  thrombose  générale  qui 
est  un  type  de  la  thrombose  par  stase;  quant  aux  capillaires  in  Ira- hépa- 
tiques, ils  sont  obturés  et  effacés  partout  où  les  cellules  sont  détruites. 
L’artère  hépatique  est  dilatée,  et  elle  donne  naissance  a des  néo-capil- 
laires qui  pénètrent  dans  le  tissu  conjonctif;  quelques-uns  de  ces  vais- 
seaux de  nouvelle  formation  viennent  de  la  veine  porte  (Frerichs).  Les 
radicules  des  veines  sus-iiépatiques  sont  oblitérées  à mesure  quelles 
perdent  leur  connexion  avec  les  capillaires  portes.  Celte  obturation  aboutit,, 
d’après  Wagner,  à une  transformation  fibreuse.  Les  branches  volumi- 
neuses sont  intactes;  dans  un  cas  où  Frerichs  les  a trouvées  obturées,  il  j 
avait  des  noyaux  hémorrhagiques  dans  le  foie.  D’après  les  recherches  de 
Cornil  tous  les  vaisseaux  perméables  peuvent  être  injectés  par  la  veine 
porte;  leur  développement  et  leur  circulation  ne  dépendent  point  unique- 
ment de  l’artère  hépatique. 

Ces  changements  anatomiques  sont  le  point  de  départ  d une  longue  séiie 
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de  troubles  fonctionnels  qui  peuvent  être  physiologiquement  résumés  ainsi  : 

1.  Entrave  au  cours  du  sang  dans  les  veines  portes  et  sus-hépatiques; 
de  là,  stase  dans  le  système  porte  et  troubles  des  organes  chylopoïé- 
tiques. 

2.  Troubles  de  la  fonction  sécrétoire  du  foie,  depuis  une  diminution  lé- 
gère jusqu’à  une  suppression  complète. 

3.  trouble  de  1 action  du  foie  sur  les  métamorphoses  organiques  et  sur 
la  dépuration  du  sang;  en  d’autres  termes,  trouble  de  la  digestion  et  de 
l’hématose  hépatiques. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

Le  début  est  variable;  on  peut  admettre  trois  modalités  principales, 
suivant  que  la  maladie  commence  par  les  symptômes  appréciables  d’une 

hépatite  subaiguë;  par  des  troubles  gastro-intestinaux; — par  Yhi/dro- 
pisie.  J 

Dans  le  premier  cas,  les  phénomènes  initiaux  sont  assez  nets;  ils  con- 
sistent en  une  douleur  sourde  dans  l’hypochondre  droit,  avec  augmentation 
de  volume  du  foie  et  ictère.  Cet  état  peut  persister  sans  changement  pen- 
dant plusieurs  mois,  mais  souvent  aussi  il  est  interrompu  par  des  phases 
aigues  que  caractérisent  l’augmentation  des  douleurs  et  même  un  léger 
mouvement  febnle  ; ces  paroxysmes,  qui  répondent  aux  poussées  conges- 
tives propres  al  inflammation  scléreuse,  durent  de  trois  à six  jours  et 
apres  chacun  deux  le  foie  est  plus  gros  et  la  teinte  ictérique  plus  pro- 
noncée; ce  dernier  phénomène  résulte  de  la  compression  momentané- 

en?ore7eTbnlCanallCUleS  h*"”*’  à “ m°ment  0Ü  le  foie  brique 

Plus  ordinairement  l’hépatite  interstitielle  débute  par  des  symptômes 
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de  n’ctre  plus  accessible  à la  palpation  : aussi  1 étal  granuleux  de  sa  sui- 
face  n’a  point,  selon  moi,  la  valeur  sémiologique  qui  lui  est  attribuée. 
Certes  le  signe  est  bon  lorsqu’il  existe;  mais  il  manque  si  souvent  qu’il 
perd  par  là  une  grande  partie  de  son  importance.  Dans  quelques  cas,  le 
foie  reste  normal,  ou  bien  même  il  est  augmenté  de  volume  (sclérose 
hypertrophique),  pour  les  raisons  que  j’ai  précédemment  indiquées.  Tôt 
ou  tard,  suivant  l’étendue  et  la  gêne  qu’elle  oppose  au  cours  du  sang  porte, 
l’ascite  survient;  elle  fait  des  progrès  plus  ou  moins  rapides,  et  elle  finit 
souvent  par  être  assez  considérable  pour  empêcher  l’examen  du  foie,  et 
causer  une  dyspnée  intense  qui  impose  l’obligation  de  la  paracentèse. 

Lorsque  la  circulation  intra-hépatique  est  depuis  quelque  temps  en- 
travée, on  voit  apparaître  sur  la  paroi  abdominale  des  veines  dilatées,  voie 
collatérale  et  compensatrice  par  laquelle  une  partie  du  sang  qui  ne  peut 
plus  traverser  le  foie  est  ramenée  dans  les  canaux  de  la  circulation  gene- 
rale. Les  vaisseaux  les  plus  importants  de  cette  voie  complémentaire  son 
compris  entre  l’espace  xiplmïde  et  le  pubis;  ils  décrivent  peu  de  flexuo- 
sités sont  situés  symétriquement  au  niveau  de  la  ligne  médiane  et  coi- 
respondent  dans  la  profondeur  au  trajet  des  veines  épigastriques  et  mam- 
maires internes.  Lorsqu’ils  existent  seuls,  ils  peuvent  acquérir  un  xolume 
supérieur  à celui  d’une  plume  d’oie;  le  plus  ordinairement,  on  observe, 
en  même  temps  que  ces  troncs  médians,  des  veines  plus  petites  ana 
mosées  en  un  réseau  à larges  mailles,  et  qui  empiètent  de  chaque  cote 
muscle  droit  sur  les  parties  latérales  de  l’abdomen.  La  jonction  entre  1. 
vaisseaux  portes,  d’une  part,  et  les  veines  pariétales  profondes  et  sup 
ficielles  d’autre  part,  est  établie  par  les  veines  portes  accessoires  de  bap- 
pey  qui  sont  contenues  dans  le  ligament  falciforme  et  le  ligament  rond 

cours  se  renverse,  et  il  marche  vers  la  périphérie,  de  maniéré  se 
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inférieures  qui  se  rendent  dans  l’hypogastrique,  et  celles  de  la  veine  coro- 
naire gauche  avec  les  œsophagiennes  et  les  diaphragmatiques. 

La  tuméfaction  de  la  rate  est  également  la  conséquence  de  la  stase 
dans  le  système  porte;  elle  est  fréquente,  mais  non  constante,  elle  peut 
même  diminuer  au  bout  d’un  certain  temps;  ces  différences  dans  un  phé- 
nomène purement  mécanique  au  début  tiennent,  soit  au  développement 
de  la  circulation  collatérale,  soit  à l’existence  de  la  sclérose  dans  la  rate 
elle-même;  quand  vient  alors  la  phase  de  rétraction,  l’organe  diminue 
comme  le  foie,  et  l’ascite  présente  une  recrudescence  notable. 


Les  troubles  digestifs  sont  ceux  du  catarrhe  intestinal  chronique  avec 
météorisme  résultant  de  l’ascite  et  de  la  paralysie  des  muscles  intestinaux; 
mais  les  phénomènes  de  catarrhe  et  de  diarrhée  sont  souvent  précédés 
d une  période  de  constipation,  pendant  laquelle  les  matières  fécales  pré- 
sentent chez  un  même  malade  des  modifications  très-remarquables.  Elles 
sont  quelques  jours  normales,  puis  elles  deviennent  très-sèches  par  con- 
densation et  sont  recouvertes  d’une  couche  épaisse  de  mucus  transparent; 
d autres  fois  elles  sont  décolorées;  enfin,  selon  la  remarque  de  Graves, 
on  peut  trouver  dans  une  même  selle  des  portions  grisâtres  et  argileuses' 
et  d autres  de  couleur  normale.  Tous  ces  changements  sont  subordonnés 
à 1 état  de  la  sécrétion  biliaire,  et  à l’évacuation  de  la  bile  contenue  dans 
la  vésicule.  Tôt  ou  tard  la  diarrhée  survient  plus  ou  moins  abondante,  et 
elle  contribue  à 1 amaigrissement,  lequel  reconnaît  pour  causes  le  trouble 
de  la  digestion  intestinale,  et  surtout  la  diminution  de  l’absorption  vei- 
neuse à la  surface  de  l’intestin,  par  suite  de  la  stase  et  de  l’accroissement 
de  pression  dans  les  radicules  de  la  veine  porte.  A cet  amaigrissement  se 
joint  une  coloration  particulière  des  téguments,  qui  prennent  une 
teinte  tantôt  purement  anémique,  plus  souvent  terreuse  ou  jaunâtre  sale  • 
cette  teinte  est  ordinairement  plus  prononcée  à la  face  et  au  cou.  L’ictère 
proprement  dit  est  rare;  bien  plus,  lorsque  la  maladie,  débutant  par  des 
symptômes  d acuité,  produit  tout  d’abord  une  jaunisse  franche,  il  est  de 
réglé  de  voir  la  teinte  ictenque  diminuer,  puis  disparaître  à mesure  que 
la  esion  progresse;  alors,  en  effet,  les  cellules  correspondant  aux  canali- 
cules  comprimes  sont  atrophiées  et  cessent  de  fabriquer  de  la  bile  • con- 
sequemment,  quand  bien  même  les  voies  d’excrétion  sont  effacées,  il  n’y 
a plus  de  résorption  possible.  Les  faits  exceptionnels  sont  rares  et 

hyperméX  auTnti0ni  ^ SUrt°Ut  danS  la  scl6l’ose  générale,  'avec 
.1  - g»*  e,  quon  peut  voir  un  ictère  persistant;  dans  les  cas  de  ce 
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de  la  sécrétion  biliaire  se  traduit  par  un  état  de  I’urine  qui  est  caracté- 
ristique; la  couleur  est  très-foncée,  parce  qu’une  partie  du  pigment  du 
sang  qui  aurait  dû  servir  à la  formation  du  pigment  biliaire  est  éliminée 
par  les  reins,  et  la  proportion  des  urales  est  tellement  accrue,  que  ces 
sels  se  déposent  spontanément  par  le  refroidissement  sous  forme  d’un 
précipité  rougeâtre  très-épais,  qui,  dans  un  verre  à pied,  peut  occuper 
toute  la  hauteur  de  la  colonne  liquide  : cet  excès  d’acide  urique  témoigne 
de  l’évolution  vicieuse  des  matières  azotées. 

Les  hémorrhagies  sont  fréquentes.  Elles  ont  deux  origines  : les  unes, 
qui  ont  lieu  sur  la  surface  gastro-intestinale,  sont  évidemment  le  résultat 
de  la  stase  du  système  porte ; les  autres,  plus  tardives,  qui  surviennent 
sous  forme  d’épislaxis,  d’hémoptysies,  de  pétéchies  cutanées,  doivent  être 
imputées  à Yaltéralion  du  sang  vicié  par  la  rétention  des  matériaux  qui 
auraient  dû  être  éliminés  par  la  sécrétion  biliaire.  Ces  hémorrhagies  sont 
en  général  peu  abondantes,  mais  elles  se  répètent  parfois  à intervalles^ 
très-rapprochés,  de  sorte  qu’elles  concourent  puissamment  à la  pioduc- 
tion  de  Tétât  cachectique,  qui  caractérise  les  périodes  avancées  de  la 
sclérose. 

Ainsi  est  constituée  une  maladie  à marche  lente,  dont  les  traits  clini- 
ques les  plus  frappants  sont  l’ascite,  l’amaigrissement  et  les  hémorrhagies. 
L’épanchement  abdominal  peut  amener  à la  longue  X œdème  des  membres 
inférieurs  et  du  scrotum  ; mais  tant  qu’il  est  peu  considérable,  le  malade 
n’est  point  obligé  de  s’aliter,  et  même,  quand  le  liquide  trop  abondant  a 
été  évacué  parla  ponction,  le  patient  peut  être  rendu  pour  un  temps  plus 
ou  moins  long  à la  vie  commune. 

La  durée  est  indéterminée  : elle  s’étend  à plusieurs  années  quand 
l’hépatite  interstitielle  existe  seule  ; elle  est  notablement  abrégée  et  res- 
treinte à quelques  mois,  lorsque  l’affection  du  foie  coïncide  avec  un  em- 
physème pulmonaire  général,  une  lésion  du  cœur  ou  le  mal  de  Bright. 
Chez  les  alcooliques,  la  sclérose  du  foie  n’est  dans  quelques  cas  que  1 ex- 
pression partielle  d’une  sclérose  généralisée  qui  occupe  les  reins,  la  rate, 
les  poumons  et  le  cerveau;  le  tableau  clinique  est  alors  modifié,  et  la 
mort  est  amenée  par  la  lésion  cérébrale  ou  rénale  plutôt  que  par  celle  du 
foie.  D’après  certaines  observations  récentes  (Weber,  Murchison),  le 
même  complexus  pourrait  être  observé  chez  des  sujets  syphilitiques.  — 
La  terminaison  est  toujours  funeste;  la  mort  résulte  des  progrès  de  la 
diarrhée  et  de  la  cachexie,  ou  bien  d’une  maladie  aigue  intercurrente 
telle  que  péritonite  ou  pneumonie,  ou  bien  d’une  hijdropisic  subite  c ans 
le  poumon  ou  le  cerveau,  ou  bien  enfin,  mais  plus  rarement,  d une  alio- 
phie  aiguë  du  foie. 
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Le  diagnostic  de  l’hépatite  interstitielle  à la  période  d’atrophie  ne 
présente  pas  de  difficultés.  En  l’absence  de  signe  directement  caractéris- 
tique, il  est  fait  par  exclusion,  c’est-à-dire  que  lorsqu’on  voit  survenir 
les  troubles  digestifs,  l’amaigrissement,  l’ascite  et  l’urine  spéciale,  chez 
un  individu  qui  a subi  l’une  des  influences  étiologiques  (alcool  surtout)  de 
la  maladie,  et  qui  ne  présente  d’ailleurs  aucune  autre  lésion  qui  puisse 
expliquer  ces  accidents,  on  admet  une  sclérose  du  foie,  et  le  plus  souvent 
le  jugement  est  juste,  encore  bien  qu’il  précède  une  diminution  considé- 
rable dans  le  volume  de  l’organe.  Cependant  il  n’est  pas  exact  de  pré- 
tendre, avec  les  pathologistes  français,  que  cette  exclusion,  supposée  mé- 
thodique et  exacte,  permette  d’affirmer  l’existence  de  l’hépatite  : oui,  la 
conclusion  est  légitime,  si  avec  les  phénomènes  précédents  on  constate 
une  atrophie  bien  positive  du  foie;  mais  si  le  volume  est  normal  ou  peu 
modifie,  la  situation  est  moins  nette,  il  faut  compter  avec  une  lésion, 
assez  rare  il  est  vrai,  qui  produit  un  complexus  symptomatique  fort  ana- 
logue à celui  de  la  cirrhose. 

Cette  lésion,  c est  1 obturation  (inflammatoire  ou  non)  de  la  veine  porte, 
connue  sous  le  nom  de  pyléphlébite.  Cette  thrombose  est  rarement 
1 effet  d une  inflammation  de  la  veine  ; elle  résulte  le  plus  souvent  d’une 
inflammation,  d’une  compression  de  voisinage,  ou  bien  elle  est  amenée 
par  la  prolongation  d’un  caillot  né  dans  l’une  des  branches  originelles  du 
tronc  porte,  sous  l’influence  d’ulcérations  ou  de  suppurations  abdominales 
(ulcères  de  l’intestin,  de  l’estomac,  de  tumeurs  hémorrhoïdales,  thrombose 
de  la  veine  ombilicale  chez  les  nouveau-nés).  — La  pyléphlébite  adhé- 
swe  (1)  offre  avec  l’hépatite  interstitielle  une  similitude  trompeuse  : ascite, 
tumeur  de  la  rate,  stase  et  catarrhe  de  l’intestin,  hémorrhagies,  tout  y est  ; 


(I)  Bouillaud,  Arch.  gén.  de  méd.,  il.  — Reynaud,  Journ.  hebdom.,  1829.  — Ddplay, 
E°dem  loco,  1830.  - Fauconneau-Dufresne,  Gaz.  méd.,  VII.  _ Puchelt,  Das  Venensys- 

pZ1f’.1844-  - Andral-  Rokitansky,  loc.  cit.  - Davay,  Gaz.  méd.  Paris,  1843. 
■ ciiuh,  Zeits.  d.  Gesell.  der  Aerzte  in  Wien,  1846.  - Waller,  Eodem  loco,  1846. 
aikem,  Mem.  de  l’Acad.  de  Belgique,  II.  — Opfolzer,  Prager  Viertelj  , XIII  — 

"T  r^’  iU9’  ~ BARTH’  Bum-  Soc-  anat”  1851-  “ Heschl,  Zeits. 
Wiener  Aerzte,  1851.  - Ru.il,  Zeits.  f.  ration.  Med.,  1854.  - Handfield  Jones, 

Med.  Times  and  Gai-.,  1855.  - Gintrac,  Obs.  et  recherches  sur  l’oblitération  de  la 

7Zr  w T méd'  dC  D°rdeaux’  1856)-  - Vmeow,  Verhandl.  d.  physik  méd 

- R 1 r 7 V s'  “ TER’  * ™ o^ne.  Rogio^n tl8  o! 
Frer.chs  /oc.  cit.  - Sciiiff,  loc.  cit.  - Paul.ck.,  Berlin.  Min.  Wochens  1867  _ 

Stoffella  (Oppolzer’s  Klinik),  Die  Pylephlebitis  (, Oester . Zeits.  f.  prakt  Heilk  1867) 
~ Kelsch,  G<t*.  méd.  Paris,  1868.  - Aron,  G«,  wé(,  SlraJrg\ 
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les  seules  circonstances  qui  puissent  faire  soupçonner  la  thrombose  porte 
sont  la  connaissance  des  lésions  abdominales  pathogéniques  et  le  déve- 
loppement plus  rapide  des  symptômes,  en  raison  de  l’oblitération  com- 
plète du  tronc  même  de  la  veine.  L’ictère,  qui  est  parfois  observé,  dé- 
montre que  le  foie  continue  à faire  de  la  bile.  Les  matériaux  de  la 
sécrétion  sont  alors  apportés  ou  par  l’artère  hépatique  ou  par  les  veines 
portes  accessoires,  notamment  par  la  veine  parombilicale  (Schiff).  — 
Quant  à la pylêphlébite  suppurative  (I),  plus  rare  encore,  elle  n’offre  au- 
cune analogie  avec  la  sclérose  ; il  y a bien  de  l’ascite,  des  hémorrhagies 
gastro-intestinales,  et  une  tuméfaction  de  la  rate,  mais  il  y a aussi  des 
frissons  répétés,  une  fièvre  intense,  et  la  mort  a lieu  en  quelques  jours. 

La  sclérose  avec  hypermcgaiie  persistante  (cirrhose  hypertrophique) 
est  d’un  diagnostic  plus  complexe;  par  cela  même  qu’elle  présente  avec 
les  symptômes  ordinaires  de  l’hépatite  interstitielle  une  augmentation  de 
volume  souvent  considérable  du  foie,  elle  peut  être  confondue  avec  di- 


Derlin.  klin.  Wochens.,  1869.  — Briess,  Wiener  med.  Presse,  1869.—  Frantzel,  Berlin, 
klin.  Wochens.,  1869. 

Payne,  Thrombosis  of  portai  vein  : hœmorrliagic  infarctus  in  lunrjs  with  obstruction 
of  vessels  (Trans.  path.  Soc.,  1871).  — Habershon,  Periliepatitis.  Inflammation  of  Glis- 
son’s  capsule;  occlusion  of  vena  porta;  bloodcyst;  dropsy  ; peritonitis  ( Guy’s  Hosp.  Re- 
ports, 1871). 

Solowieff,  Verànderungen  in  der  Leber  unter  dem  Einfluss  der  künstlichen  l erstop- 
funy  der  Pfortader  ( Centralb . f.  d.  med.  Wissensch.,  1872).  — Peacock,  Nearly  entire 
obstruction  of  the  portai  and  splenic  veins  with  atrophy  of  the  liver  (Trans.  of  the  path. 
Soc.,  1872). 

(1)  Balling,  Zur  Venenentzündung . Würzburg,  1829.  — Baczynski,  De  vence  portarum 
inflammatione.  Turici,  1838.  — Fauconneau-Dufresne,  Gaz.  mêd.  Paris,  1839.  — Mes- 
sow,  Kæther,  Sander,  De  pylephlebitule.  Berolini,  1841.  — Schônlein,  Klinische  \orle- 
sungen,  von  Güterbock.  Berlin,  1842.  — Hillairet,  Union  méd.,  1849.  — Kf.steven, 
London  med.  Gaz.,  1850.  — Reuter,  Ueber  Entzündung  der  Pfortader.  Nürnberg,  1851. 
— Leudet,  Arcli.  gén.  de  méd.,  1853.  — Buhl,  Zeits.  f.  ration.  Med.,  1854.  Lang- 
waagen,  De  vence  portarum  inflammatione.  Lipsiæ,  1855.  — Frericiis,  loc.  cit.  Moers, 
Pylephlebitis  in  Folge  von  Verscliwàrung  des  Processus  vermiformis  ( Arch . f.klin.  Me- 
dicin,  1868).  — Chvostek,  Ein  Fall  von  Thrombose  der  Pfortader  mit  eilerahnlichem 
Zerfall  der  Gerinnsel,  etc.  ( Jahresb . der  gesammten  Med.,  II.  Berlin,  1869).  — Malmsten, 
Axel  Key,  Suppurativ  pyleflebit  beroende  pa  brandig  afslôtning  af  processus  vcrmifoi- 
mis  ( Nordislc . med.  Arkiv,  1869). 

Payne,  Two  cases  of  suppuration  in  the  liver,  conséquent  on  irritation  in  the  appen- 
dix  vermiformis  cœci  (Trans.  path.  Soc.,  1871)., 

Dujardin-Beaumetz,  Sur  un  cas  de  pylêphlébite  (Gaz.  liôp.,  1872).  Jacobs,  Pylé- 
qddébite  avec  hépatite  suppurative  (Presse  méd.  belge,  1872).  — Rossbach,  Fin  bail 
von  Pyletlirombose  mit  puriformem  Zerfall  des  Thrombus  (Berlin,  klin.  Wochen. , 
1873),  — Lempke,  Ein  Fall  von  Pylephlebitis.  Berlin,  1873.  — Bernheim,  Contrib.  à 
l’hist.  de  la  pylêphlébite  suppurée,  etc.  ( Revue  méd.  de  l’Est,  1874). 


HÉPATITE  INTERSTITIELLE.  — SCLÉROSE.  361 

verses  lésions  qui  ont  pour  caractère  commun  l’intumescence  de  l’organe. 
— Le  cancer  du  foie  est  distingué  par  des  douleurs  plus  vives,  le  déve- 
loppement précoce  et  rapide  de  l’amaigrissement  et  de  la  cachexie 
spéciale,  et  surtout  par  les  résultats  de  la  palpation;  la  portion  de  l’or- 
gane qui  déborde  les  côtes  n’est  .pas  lisse  et  uniforme,  elle  n’est  pas  non 
plus  simplement  granuleuse,  elle  offre  des  bosselures,  de  véritables 
saillies  bourgeonnantes  qui  sont  facilement  appréciables.  L’absence  des 
causes  ordinaires  de  la  sclérose  est  une  donnée  importante.  Enfin  la  tu- 
meur de  la  rate  est  rare;  elle  n’existait  que  12  fois  sur  91  cas  analysés 
par  Frerichs. 

Le  foie  gras  (1)  (infiltration  graisseuse  chronique  des  cellules  hépa- 
tiques), si  fréquent  chez  les  phthisiques,  les  alcooliques  et  les  gros  man- 
geurs à vie  sédentaire,  produit  une  augmentation  de  volume  du  foie  ; mais 
la  portion  d’organe  accessible  à la  palpation  est  molle,  sans  résistance;  il 
n’y  a pas  de  douleurs,  pas  d’ascite,  pas  d’amaigrissement,  pas  d’ictère  : 
la  tuméfaction  hépatique  est  le  seul  phénomène  qui  rapproche  cette  lésion 
de  la  sclérose  hypermégalique. 

Les  kystes  hydatiques  situés  dans  l’intérieur  du  foie  ne  déterminent 
pas  de  paroxysmes  douloureux,  pas  de  troubles  digestifs,  pas  d’amai- 
grissement, pas  d’ictère;  ils  n’amènent  pas  de  tumeur  splénique,  à moins 
que  la  rate  ne  soit  elle-même  le  siège  d’hydatides,  coïncidence  fort  rare; 
enfin,  si  le  kyste  est  superficiel,  on  trouve  une  saillie  limitée  que  l’on 
peut  circonscrire  par  la  palpation,  et  qui  présente  quelquefois  le  phéno- 
mène connu  sous  le  nom  de  frémissement  hydatique. 

L éciiinocoque  multiloculaire,  variété  rare,  constituée  par  une  tumeur 
h alvéoles  multiples  communiquant  les  uns  avec  les  autres,  présente 
ordinairement  l’ictère  et  l’épanchement  péritonéal  séreux  ou  séro-puru- 
lent,  mais  pas  de  douleurs  ; et  comme  la  lésion  principale  occupe  le  lobe 
dioit  du  foie,  on  constate,  à côté  de  la  tuméfaction  générale  de  l’organe, 
une  saillie  dure,  sensible  cà  la  pression,  de  consistance  cartilagineuse,  à 
surface  lisse  ou  bosselée. 

La  tumeur  adénoïde  (2)  est  une  lésion  beaucoup  plus  rare  encore,  qui 


(I)  Addison,  Obs.  on  fattij  degeneration  of  tlie  Liver  (Guy’s  IIosp.  Reports,  I).  — 
iEinhardt,  Virchow’ s Avclüv,  I.  — Virchow,  Eodem  loco,  I.  — Schultze,  De  adipisge- 
nesi  pathologica.  Gryphi®,  1851 . Lereboullet,  Mém.  sur  la  structure  intime  du  foie 

/T’ , 0WEDL’  Gnin(hüfJ*  derpath.  Histologie.  Wien,  1854.  - Gairdner,  Mon- 

ily  Journal, 1854.  - Frerichs,  Bamberger,  loc.  cit.  - Biermer,  Schweiz.  Zeit.,  1863 

Umon™éd-’  1863.  - Gabler,  Ueber  die  Fettleber  der  Phthisiker.  Berlin, 
1868.  - Semble,  Transact.  of  lhe  Path.  Soc.,  1869.  - Perroud,  Note  sur  une  variété 
danasarque  cachectique  hee  a l’altération  graisseuse  du  foie  ( Lyon  méd.  1869) 
\Vilmart,  Degenérescence  graisseuse  du  foie  ( Presse  méd.  belge  1870) 

M r»”rS  " **•  ** ««  Leter 

liait.,  1864).  - Rindfleisch,  mtrntop.  Sltidien  Mer  ias  Leteradmoid 
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consiste  clans  une  formation  nouvelle  de  substance  glandulaire  semblable 
à la  substance  hépatique  normale;  la  plupart  des  observations  sont  pure- 
ment anatomiques.  Dans  deux  cas,  avec  histoire  clinique,  les  symptômes 
ont  été  si  différents,  qu’on  ne  peut  tirer  aucune  conclusion;  le  seul  carac- 
tère différentiel  positif  est  fourni  par  la  palpation;  le  foie  n’est  pas  seule- 
ment tuméfié,  il  est  déformé,  et  des  saillies  tubériformes  en  hérissent  la 
surface;  ces  saillies,  d’abord  dures  et  résistantes,  peuvent  se  ramollir  au 
point  de  devenir  fluctuantes. 


TRAITEMENT. 

Si  la  maladie  peut  être  reconnue  de  bonne  heure,  ce  qui  est  fort  rare, 
on  peut  tenter  les  applications  de  sangsues  à l’anus,  les  révulsifs  cutanés, 
surtout  les  cautères  répétés,  et  à l’intérieur  les  mercuriaux  sous  forme  de 
pilules  bleues.  Pour  peu  qu’on  soupçonne  une  origine  syphilitique,  il  faut 
recourir  à l’iodure  de  potassium,  ou  mieux  encore  au  traitement  mixte; 
mais  comme  ces  éventualités  favorables  sont  exceptionnelles,  le  traite- 
ment est  purement  symptomatique.  Il  faut  soutenir  les  forces  par  un  ré- 
gime tonique,  combattre  la  diarrhée  si  elle  est  abondante,  maintenir  au 
maximum  la  sécrétion  urinaire,  et  donner  issue  par  la  ponction  à la  séro- 
sité abdominale,  toutes  les  fois  qu’elle  devient  assez  abondante  pour  gêner 
la  fonction  respiratoire. 


CHAPITRE  V. 

DÉGÉNÉRESCENCE  AMYLOÏDE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Cette  altération  (1)  est  caractérisée  parle  dépôt  d’une  substance  qui  a 
reçu  le  nom  d 'amyloïde  en  raison  de  sa  ressemblance  extérieure  avec  les 

(Eodem  loco,  1864).  — Friedreich,  Beitrdge  z-ur  Palh.  der  Lebcr  und  Mih  ( Virchow's 
Archiv,  1865).  — Klob,  Wiener  med.  Wochens.,  1865.  — Jaccoud,  loc.  cil. 

Whipiiam,  Columnar  epithelioma  of  the  liver  ( Trans . palh.  Soc.,  1871). 

(1)  Rokitansky,  loc.  cil.  — Graves,  loc.  cit.  — Budd,  loc.  cil. 

Schrant,  Over  de  goed  en  Kwaardige  geswellen.  Amsterdam,  1851.  — De  Colloid - 
groep  ( Nederl . Weekbl.,  1853).  — Virchow,  Dessen  Arcliiv,  1853,  und  Cellular  Patho- 
logie. Berlin,  1859.  — Meckel,  Die  Speck-oder  Cholestrin-Krankheit  (Ann.  der  Charité, 
1853)’  — Gairdner,  Monthly  Journ.  of  Med.  Sc.,  1854.  — Wilks,  Guy' s IIosp.  Reports, 
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orains  d’amidon  (corpuscules  amylacés);  mais  elle  diffère  de  l’amidon 
véritable,  car  c’est  une  substance  quaternaire  que  sa  pauvreté  en  azote 
distingue  des  albuminoïdes  normaux.  Intermédiaire  pour  ainsi  dire  entre 
le  groupe  des  matières  hydrocarbonées  et  celui  des  matériaux  azotés,  la 
substance  amyloïde  est  démontrée  par  sa  composition  même,  le  produit 
d’une  nutrition  imparfaite,  et  l’étiologie  de  cette  dégénérescence  légitime 
pleinement  cette  assertion;  c’est  toujours  dans  le  cours  d’une  maladie 
chronique  à tendance  cachectique  qu’on  la  voit  se  développer.  Les  condi- 
tions les  plus  ordinaires  de  son  apparition  sont  les  suppurations  prolon- 
gées, surtout  celle  des  os,  le  rachitisme , la  tuberculose  du  poumon  et 
de  l’intestin,  la  bronchectasie  sacciforme,  la  syphilis  constitutionnelle, 
la  cachexie  paludéenne,  la  cachexie  cardiaque  et  celle  qui  suit  les  dysen- 
teries rebelles.  — Hertz  a constaté  une  dégénérescence  amyloïde  du  foie 
et  de  la  rate  chez  une  femme  de  vingt  et  un  ans,  affectée  depuis  son  en- 
fance d’un  pemphigus  généralisé  qui  ne  pouvait  être  rapporté  à la  sy- 
philis. 

La  maladie,  bien  plus  commune  chez  l’homme  que  chez  la  femme,  pré- 
sente sa  plus  grande  fréquence  de  vingt  à trente  ans. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


Ce  n’est  guère  que  dans  les  reins  que  la  dégénérescence  amyloïde  reste 
limitée  à un  seul  organe;  celle  du  foie  marche  presque  toujours  de  pair 
avec  celle  de  la  rate,  et  dans  nombre  de  cas  elle  coïncide  avec  une  altéra- 
tion semblable  de  l’intestin  et  des  ganglions  lymphatiques.  La  tendance  à 


1856.  — Friedreich,  Virchow' s Archiv,  1857.  — Pagenstecher,  U cher  amyloïde  Dege- 
neralion.  Würzburg,  1858.  — Beckmann,  Virchow's  Archiv,  1828.  — Bennett,  Clinical 
Lectures.  London,  1859.—  Friedreich  und  Kekdlé,  Virchow's  Archiv,  1859.  — Schmidt, 
Annalen  der  Cliemie  uncl  Pharmacie,  1859.  — Frerichs,  loc.  cit.  — Neumann,  Deutsche 
Iilinik,  1830.  — Wagner,  Deitrdge  zur  Iienntniss  der  Speckkrankheiten,insbesondere  der 
Speckleber  ( Archiv  der  Ileilk.,  1861).  — Hertz,  Greifswald’s  med.  Beitrage,  1863.  — 
Jaccoud,  art.  Amyloïde,  in  Nouv.  Dict.  de  med.  et  de  chir.  pratiques,  II,  1865.  — Bre- 
chler,  Allg.  Wiener  Wochens.,  1867.  — Oppolzer,  Allg.  Wiener  med.  Zeit.,  1867.— 
Feinberg,  Berlin,  klin.  Wochens.,  1868. 

André,  Cirrhose  et  dégénérescence  amyloïde  ( Presse  mèd.  belge,  1871).  — Morris, 
Syphilitic  disease  of  lhe  liver,  associated  with  amyloïd  diseuse  of  ail  the  viscera  and  pe- 
rilonilis,  in  an  imperfectly  developed  girl  cet.  20  y cars  (Trans.  path.  Soc.,  1871).  

Hutchinson,  Emargement  of  the  liver,  caused  b y albuminoid  degeneration  (Philad  med 
Times,  1871). 

Barwell,  Clinical  lect.  on  amyloïd  and  fatty  liver  in  relation  to  operations  (The 
ancel,  1871).  — Grainger  Stewart,  Case  of  waxy  and  syphilitic  disease  of  the  liver 
with  ascites.  Becovery  after  frequent  tapping  ( Eodem  loco,  1871). 


364  MALADIES  DE  L’APPAREIL  HÉPATIQUE. 

la  généralisation  est  un  des  caractères  dominants  de  là  lésion;  c’est  une 
conséquence  naturelle  de  sa  genèse  par  dystrophie. 

Le  foie  (foie  cireux,  lardacé ) est  augmenté  de  volume  et  décoloré  par 
ischémie;  quand  cette  décoloration  est  générale,  il  prend  une  teinte  opa- 
line d’un  gris  blanchâtre;  en  même  temps  il  résiste  sous  le  doigt,  et  sa 
consistance  est  accrue.  La  surface  est  lisse  et  unie;  la  coupe  est  homo- 
gène, nette  et  luisante,  d’un  brillant  mat,  et  si  la  lésion  est  très-avancée, 
on  ne  distingue  plus  aucun  élément;  les  vaisseaux,  les  canalicules,  le  tissu 
propre,  tout  a disparu,  il  n’y  a plus  que  de  la  substance  amyloïde.  Quand 
l’incrustation  n’est  pas  générale,  elle  affecte  la  forme  d’îlots  disséminés; 
l’injection  des  vaisseaux  n’arrive  pas  aux  capillaires,  et  le  tissu  transformé 
résiste  notablement  à la  putréfaction.  Dans  certains  cas,  les  rameaux  de 
la  veine  porte  sont  entourés  de  dépôts  graisseux. 

L 'examen  microscopique  de  la  lésion  à son  début  montre  qu’elle  atteint 
d’abord  la  tunique  musculaire  des  artérioles;  « la  fibre-cellule  est  rem- 
placée par  un  corps  compacte,  homogène,  où  l’on  distingue  encore  pen- 
dant quelque  temps  un  espace  central  correspondant  au  noyau;  celui-ci 
disparaît  à son  tour,  les  fibres  voisines  se  confondent,  et  bientôt  la  paroi 
vasculaire  est  transformée  en  une  masse  friable  où  l’on  ne  distingue  aucun 
des  éléments  de  la  structure  normale.  Lorsque  les  vaisseaux  sont  ainsi 
modifiés,  le  territoire  histologique  qu’ils  tiennent  sous  leur  dépendance  se 
décolore  par  suite  de  l’arrêt  et  de  l’insuffisance  de  la  circulation;  mais  au 
bout  d’un  temps  variable  les  éléments  périvasculaires  sont  enveloppés 
eux-mêmes  dans  la  métamorphose;  le  contenu  des  cellules  disparaît  avec 
le  noyau,  la  membrane  d’enveloppe  perd  ses  caractères  de  membrane  de 
cellule  et  se  confond  avec  le  corps  central  qui  a remplacé  le  noyau  : alors, 
pour  employer  l’expression  de  Virchow,  la  cellule  est  transformée  en  un 
bloc  de  substance  amyloïde,  bloc  homogène,  légèrement  brillant,  sans 
division  intérieure,  sans  trace  apparente  de  la  cellule  à laquelle  il  s’est 
substitué  (1).  » A côté  de  cellules  dégénérées  on  en  observe  parfois  qui 
contiennent  de  grosses  gouttelettes  de  graisse.  Wagner  attribue  ce  fait  cà 
l’activité  compensatrice  des  cellules  non  encore  métamorphosées,  les- 
quelles se  chargent  de  la  graisse  qui  ne  peut  plus  arriver  dans  les  cellules 
amyloïdes. 

Les  réactions  chimiques  principales  de  la  substance  amyloïde  sont  les 
suivantes  : elle  n’est  pas  coloree  par  1 acide- sulfurique  seul,  elle  est 
colorée  en  rouge  par  l’iode;  elle  est  colorée  en  bleu  par  1 action  successhe 
de  l’iode  et  de  l’acide  sulfurique. 

Ordinairement  bornée  au  foie,  à la  rate  et  aux  reins,  la  dégénérescence 
peut  occuper  les  ganglions  lymphatiques,  la  muqueuse  intestinale,  1 épi- 
ploon et  les  capsules  surrénales  ; dans  des  cas  beaucoup  plus  rares,  elle 

(1)  Jaccoud,  Nouv.  Dict.  de  méd.  et  de  chir.  pratiques,  t.  II. 
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envahit  toute  la  muqueuse  digestive,  le  pancréas,  le  corps  thyroïde,  les 
vaisseaux  nourriciers  de  l’aorte,  les  muscles  du  cœur  et  de  l’intestin,  les 
bronches  et  les  poumons;  elle  a même  été  signalée  dans  les  muscles  des 
membres  et  du  tronc  (Rokitansky). 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

Les  symptômes  hépatiques  apparaissent  chez  des  individus  dont  la  con- 
stitution est  depuis  longtemps  minée  par  l’une  des  maladies  chroniques 
signalées  dans  l’étiologie  ; et  cette  circonstance  est  l’un  des  meilleurs  élé- 
ments du  diagnostic.  Quant  aux  symptômes,  les  seuls  constants  sont 
l 'absence  de  douleurs;  une  augmentation  progressive  du  volume  du  foie, 
qui  présente  avec  une  forme  normale  une  surface  parfaitement  lisse  et 
•unie,  mais  dure  et  résistante;  enfin  une  tumeur  de  la  rate  offrant  à la 
palpation  les  mêmes  caractères.  A moins  que  des  ganglions  dégénérés  ne 
compriment  la  veine  porte,  il  n’y  a pas  d’ictère;  Y ascite  est  fréquente, 
mais  elle  est  loin  d’être  constante,  comme  le  prétend  Budd;  peut-être 
même  dépend-elle  plutôt  de  la  cachexie  générale  que  de  la  gêne  de  la 
circulation  hépatique,  car  dans  bon  nombre  de  cas  elle  est  précédée  d’un 
œdème  des  membres  inférieurs  (Bamberger). 

L’albuminurie,  qui  n’est  pas  rare,  est  pour  le  diagnostic  une  proba- 
bilité de  plus  en  raison  de  la  coexistence  fréquente  de  la  dégénération 
rénale  et  de  l’hépatique.  — Quant  aux  autres  phénomènes  observés  chez 
ces  malades,  anémie,  amaigrissement,  diarrhée,  infiltration  séreuse,  ils 
sont  imputables  à la  maladie  première  ou  à l’extension  de  l’amyloïde  à 
l’intestin  et  aux  glandes  lymphatiques;  ils  ne  relèvent  pas  directement  de 
la  lésion  du  foie.  Ils  n’en  concourent  pas  moins  à fixer  le  diagnostic 
lorsque,  dans  les  conditions  étiologiques  précitées,  ils  coïncident  avec 
une  tuméfaction  hépatique  et  splénique  répondant  aux  caractères  qui  ont 
été  indiqués. 

La  mort  est  amenée  par  les  progrès  du  marasme;  la  guérison  ne  peut 
être  espérée  que  dans  le  cas  de  syphilis. 

TRAITEMENT. 

La  médication,  symptomatique  le  plus  souvent,  doit  être  fortement 
tonique;  le  vin,  le  quinquina  et  l’iodure  de  fer  en  sont  les  agents  les  plus 
puissants.  Budd  a beaucoup  vanté  les  applications  de  pommade  iodée  sur 
la  région  du  foie,  mais  l’utilité  de  cette  pratique  me  semble  fort  dou- 
teuse. En  cas  de  syphilis,  il  faut  instituer  le  traitement  mixte;  les  succès 
jusqu  ici  connus  ont  été  dus  à 1 iodure  de  potassium  réuni  aux  pilules 
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bleues  (Graves),  à l’usage  successif  de  l’iodure  potassique  et  des  eaux 
d’Àix-la-Cliapelle  (Frerichs),  et  au  sirop  d’iodure  de  fer.  Budd  a obtenu 
de  bons  résultats  par  l’administration  du  chlorhydrate  d’ammoniaque  à la 
dose  de  30  ou  60  centigrammes,  répétée  trois  fois  par  jour  dans  un  cas  où 
le  mercure  et  l’iode  étaient  restés  sans  effet.  La  cure  thermale  est  un 
complément  utile  du  traitement;  les  eaux  dont  l’utilité  a été  reconnue 
sont  celles  de  Carlsbad,  Kissingen,  Weilbach  (Roth)  et  Aix-la-Chapelle 
(Frerichs,  Reumont). 


CHAPITRE  YI. 

CANCER. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Le  cancer  du  foie  (1)  est  une  des  manifestations  les  plus  communes  de 
la  diathèse  ; il  est  primitif  ou  consécutif  à d’autres  déterminations 

(1)  Abercrombie,  Andral,  Bamberger,  Bright,  Budd,.  Carswell,  Cruveilhier,  Fre- 
richs, Lebert,  Monneret,  Rokitansky,  loc.  cit. 

Bayle,  Did.  des  sc.  méd.,  1812.  — Heyfelder,  Studien  im  Gebiele  der  Heilkunde * 
Stuttgart,  1838.  — Meyer,  Untersuchungen  über  das  Carcinom  der  Leber.  Basel,  1848. 

— Halla,  Ueber  Krebsablag.  in  innern  Organen  ( Prager  Vierlelj.,  1841).  — Oppolzer, 
Ueber  das  Medullarsarcorn  der  Leber  (Eodem  loco,  1845).  — Bochdalek,  Ueber  den 
Heilungsprocess  des  Med.  Sarcoms  der  Leber  (Eodem  loco,  1845).  — Dittrich,  Eodem 
loco,  1846.  — Waller,  Zeils.  d.  Wiener  Aerzte,  1846.  — Luschk.y,  Virchow’s  Archiv, 
IV.  — Kôhler,  Die  Krebs  und  Scheinkrebskranklieiten.  Stuttgart,  1853.  — Wunderlich, 
Pathologie  und  Thérapie.  Stuttgart,  1854.  — Von  Christen,  De  hepatis  carcinomate. 
Berolini,  1862.  — Rollet,  Ueber  Blulungen  der  Leber  in  Folge  von  Leberkrebs  (Wiener 
med.  Wochens.,  1865).  — Andral,  Thèse  de  Paris,  1866.  — Jameson,  The  Lancet,  1866. 

— Williams,  American  Journ.  of  med.  Sc.,  1866.  — O’Sulliyan,  New-York  Med.  Re- 
cord, 1867.  — Roberts,  The  Lancet,  1867;  — Gordon,  Dublin  quart.  Journal,  1867.— 
Murchison,  The  Lancet,  1867.  — Riesenfeld,  Krebs  der  Leber.  Berlin,  1868.  — Smith, 
Transad.  of  lhe  Palh.  Soc.,  1868.  — Lange,  Ueber  die  Entstehungsweise  der  sog. 
Wurmknoten  der  Leber  (Virchow's  Archiv,  XL1V,  1868).  — Willigk,  Deitrag  zur  Patho - 
genese  der  Leberkrebses  f Virchow’s  Archiv,  1863).  — Leared,  Transad.  of  lhe  Palh.  Soc., 
1809.  — Mettenheimer,  Carcinom  der  Glisson’schen  Kapsel  (Deutsclies  Archiv  f.  klin. 
Med.,  1869). 

Joffroy,  Habitudes  alcooliques  anciennes,  cancer  du  foie,  etc.  (Gaz.  méd.  Paris,  1870). 

— Armand,  Cancer  du  foie  (Lyon  méd.,  1870). — Corazza,  Cancero  e cirrosi  del  fegato 
in  particolare  distribuzione  (Rollet.  delle  scienze  med.  di  Bologne,  1871). — Heudland, 
A case  of  primary  cancer  of  the  liver  (The  Lancet,  1871). 

Wettergren  et  Santesson,  Ilygiea,  1871.  — Hess,  Zur  Path.  des  Leber-Carcinoms. 
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cancéreuses  ; il  n’est  pas  très-rare  après  l’extirpation  des  cancers  exté- 
rieurs. La  fréquence  de  la  maladie  augmente  avec  Page,  les  cas  les  plus 
nombreux  appartiennent  à la  période  de  cinquante  à soixante  ans;  quand 
elle  survient  dans  l’enfance  ou  la  jeunesse,  chose  fort  rare,  elle  est  le 
plus  souvent  secondaire,  ainsi  que  le  montrent  les  observations  de  Farre. 
Le  sexe  n’a  pas  d’influence,  il  en  est  de  même  du  climat;  l’étiologie  est 
tout  entière  dans  la  prédisposition  héréditaire,  innée  ou  acquise. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


La  forme  la  plus  ordinaire  est  I’encéphaloïde,  le  squirrhe  vient  en- 
suile.  La  lésion  est  disposée  en  noyaux  isolés  ou  en  infiltration  diffuse 
(tubercules  cancéreux;  — tumeurs  cancéreuses  disséminées).  Dans  les 
deux  cas,  le  foie  est  augmenté  de  volume;  les  nodosités  vaguement  limi- 
tées apparaissent  comme  des  dépôts  de  substance  blanchâtre  ou  jaunâtre, 
dont  la  consistance  varie  depuis  celle  du  lard  durci  jusqu’à  celle  du  tissu 
cérébral.  Plus  la  mollesse  est  marquée,  plus  grande  aussi  est  la  quantité 
du  suc  laiteux  qu’on  obtient  par  la  pression  ou  le  grattage  de  la  coupe; 
quand  ce  suc  a été  complètement  expulsé,  il  réste  une  trame  fdireuse 
réticulée  qui,  dans  le  squirrhe,  forme  la  presque  totalité  du  tissu  mor- 
bide. Le  nombre  des  tumeurs  varie,  et  le  volume,  qui  est  compris  entre  celui 
d un  haricot  et  celui  d’une  tète  d’enfant,  est  en  raison  inverse  du  nombre. 
La  lésion  débute  par  le  tissu  conjonctif  interlobulaire,  et  s’assimile  par 
envahissement  les  cellules  hépatiques,  sans  en  produire  le  refoulement 
et  le  tassement,  comme  le  font  les  tumeurs  kystiques,  par  exemple. 

Pai  suite  du  travail  dont  le  tissu  interlobulaire  est  le  siège,  les  bran- 
ches de  V artère  hépatique  ont  un  développement  anormal,  tandis  que  la 
circulation  porte  diminue  d’autant;  et  lorsque,  sur  un  point  donné,  les 
cellules  sont  complètement  détruites,  on  ne  trouve  plus  trace  du  réseau 
capillaire  normal  de  la  veine  porte  et  de  la  veine  sus-hépatique;  on 
obseive  des  vaisseaux  nouveaux  qui,  provenant  de  l’artère  hépatique, 
pénètrent  en  nombre  très-variable  dans  la  tumeur.  Les  parois  de  ces  vais- 


Zunch,  1872.  — Simms,  Gowers,  Trans.  of  the  path.  Soc.,  1872.  — Lambert,  Cancer 
considérable  du  foie  et  du  duodénum  ( Presse  méd.  belge,  1872).  — Cornil  et  Capalis, 
Myxome  du  foie  (Cas.  méd.  Paris,  1872).  - Moxon,  Case  of  acute  cancer  of  tlie  liver 
{Med.  Times  and  Gaz.,  1873).  — Nunn,  Tumour  of  the  liver  and  of  the  lung  from  a 
patient  tvho  had  myxoma  of  the  breast  (Trans.  of  the  path.  Soc.,  1873).  - Murchison 
Eodem  loco,  1873.  - Payne,  Eodem  loco,  1873.  - Feroci,  Storia  di  un  cancro  epa- 
tico(n  Raccoglitore  med.,  1873).  _ Heewing,  U cher  Aetiologie  von  Gelbsucht.  Berlin, 

lrL~ f rfSn' ?ed\Time9  and  Cas”  1874  - SlLVER>  éoupland,  Greenfield, 
■ . of  e pa  I.  Soc.,  1874.  — Schwieger,  Veber  Carcinomder  Leber.  Berlin  1874 
Janeway,  Colloid  cancer  of  gall-bladder,  etc.  ( New-York  med.  Joum.,  1874).’ 
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seaux  sont  très-délicates  et  donnent  souvent  lieu  à des  hémorrhagies  qui 
occupent,  sous  forme  d’infdtration  ou  de  foyers,  la  masse  cancéreuse.  Les 
tumeurs  superficielles  forment  de  véritables  protubérances  sous  le  péri- 
toine, qui  est  à leur  niveau  épaissi  et  opaque;  parfois  la  séreuse  est  dé- 
truite elle-même,  et  si  une  hémorrhagie  a lieu  dans  ces  conditions,  elle 
tue  rapidement,  non  par  péritonite  secondaire,  mais  par  son  abondance. 

Le  tissu  resté  sain  est  fortement  hyperémié,  et  les  acini  voisins  du 
cancer  sont  ordinairement  en  dégénérescence  graisseuse.  Les  canalicules 
biliaires  des  régions  saines  peuvent  échapper  cà  toute  compression;  lors- 
qu’il n’en  est  pas  ainsi,  le  cours  de  la  bile  est  entravé,  une  rétention  partielle 
a lieu,  et  le  tissu  du  foie  et  des  tumeurs  elles-mêmes  prennent  une  colora- 
tion ictérique.  Dans  d’autres  circonstances,  le  cancer  a une  coloration 
noire  par  dépôts  pigmentaires  {cancer  mélanique). 

La  croissance  du  produit  morbide  n’est  pas  continue,  elle  se  fait  par 
poussées  que  séparent  des  intervalles  plus  ou  moins  longs  ; mais  ce  déve- 
loppement est  limité,  et  lorsque  la  lésion  est  ancienne,  elle  présente  in- 
variablement les  traces  d’une  métamorphose  régressive  que  caractérisent 
la  dégénérescence  graisseuse  et  1 atrophie  de  la  masse.  Dans  certains  cas, 
les  cellules  métamorphosées  se  liquéfient  en  une  émulsion  blanchâtre  qui 
est  résorbée;  les  éléments  du  réseau  fibreux  se  tassent  et  se  condensent, 
et  il  ne  reste  qu’une  masse  fibroide  d apparence  cicatricielle,  d où  1 on 
ne  peut  plus  extraire  aucun  suc.  Cette  transformation  n’est  point  l’indice 
d’un  travail  curateur,  car  tandis  que  ces  changements  s’accomplissent 
dans  les  parties  centrales  d’une  tumeur,  on  voit  d’ordinaire  la  lésion  pro- 
gresser à la  périphérie,  ce  qui  démontre  que  le  processus  morbide  n est 
point  épuisé  (Frerichs).  Il  faut  prendre  garde  de  confondre  ces  rétractions 
du  cancer  atrophié  avec  les  cicatrices  syphilitiques  du  foie.  — Deux  autres 
modifications  peuvent  être  observées  dans  le  cancer  hépatique,  mais  elles 
sont  bien  plus  rares  : c’est  le  ramollissement  avec  formation  de  cavités 
pleines  de  graisse  et  de  détritus  granuleux;  c’est,  plus  rarement  encore, 
la  suppuration  véritable  (Cruveilhier,  Bennett). 

Dans  Y infiltration,  il  n’y  a plus  de  tubérosités  isolées,  une  portion  plus 
ou  moins  notable  du  foie  est  transformée  en  une  masse  cancéreuse  blan- 
che, coupée  par  les  vaisseaux  et  les  canaux  biliaires  oblitérés  ; à la  limite 
de  l’altération  on  voit  le  tissu  morbide  faire  place  graduellement  au  pa- 
renchyme normal,  sans  ligne  de  démarcation  régulière. 

Les  autres  formes  du  cancer  hépatique  sont  plus  rares  : ce  sont  le 
cancer  mélanique  et  le  vASCULAmE  (fongus  hématode),  simples  variétés 
de  l’encéphaloïde  ; le  cancer  kystique,  caractérisé  parla  présence  de  kystes 
séreux  dans  l’épaisseur  de  la  tumeur;  le  cancer  alvéolaire,  qui  comcu  e 
avec  une  lésion  semblable  de  l’estomac,  de  l’intestin  ou  du  péritoine 
(Frerichs,  Luschka);  enfin,  le  cancer  épithélial,  le  plus  rare  de  tous. 

Tandis  que  les  veines  sus-hépatiques  sont  presque  toujours  intactes,  la 
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veine  porte  est  fréquemment  atteinte,  et  la  modalité  pathologique  est 
double  : tantôt  la  thrombose  cancéreuse  des  branches  ou  du  tronc  de  la 
veine  est  consécutive  au  cancer  du  foie  ; tantôt  elle  résulte  d’un  cancer 
gastro-intestinal,  et,  faisant  office  d’agent  de  propagation,  elle  provoque 
un  cancer  hépatique  secondaire.  — Les  vaisseaux  et  les  ganglions  lym- 
phatiques sont  souvent  affectés,  et  l’intumescence  des  glandes  au  niveau 
du  hile  est  une  des  causes  de  l’ictère,  si  fréquent  dans  le  cours  de  celte 
maladie.  — Le  cancer  peut  être  limité  à la  vésicule  biliaire  et  au  tissu 
cellulaire  voisin  ; il  comprime  les  grands  canaux  excréteurs  et  détermine 
une  stase  biliaire  énorme  dans  le  foie;  ce  cancer  coïncide  généralement 
avec  des  calculs. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

La  maladie  peut  tuer  sans  produire  de  symptômes  hépatiques  ; des 
troubles  digestifs  croissants,  un  amaigrissement  et  une  cachexie  que  rien 
n explique,  constituent  le  tableau  clinique,  et  le  patient  meurt  dans  le 
marasme  sans  qu’il  ait  été  possible  d’affirmer  un  diagnostic  anatomique 
positif.  Voilà  une  première  forme  de  cancer  hépatique  latent.  Dans  une 
seconde,  la  lésion  échappe  au  diagnostic  parce  qu’elle  est  secondaire  et 
que  le  cancer  primitif  de  l’estomac  ou  de  l’intestin  rend  un  compte  satis- 
faisant de  tous  les  accidents  éprouvés  par  le  malade. 

Ces  réserves  laites,  le  cancer  du  foie  provoque  des  symptômes  assez 
nets  pour  que  le  diagnostic  soit  possible,  et  souvent  même  précoce  Un 
individu  d’âge  adulte  ou  avancé  perd  l’appétit,  sa  digestion  se  fait  mal;  il 
a de  la  constipation,  de  la  flatulence,  et  en  même  temps  il  est  incommodé 
par  une  sensation  de  pesanteur  et  de  plénitude  dans  l’hypochondre  droit 
qui  est  douloureux  a la  pression;  souvent  aussi,  mais  non  toujours  des 
élancements  spontanés  traversent  la  région;  et  si  la  lésion,  étant  super- 
ficielle produit  de  bonne  heure  une  péritonite  de  voisinage , la  sensation 
de  pouls  est  remplacée  par  une  douleur  vive,  continue,  et  l’hypochondre 
est  plus  sensible  a la  pression  que  dans  aucune  des  maladies  précédera 
™en  étudiées.  Dans  ces  cas-là  on  peut  parfois  percevoir  par  l’oreüle "t 
P a ™a!n  im  fument  péritonéal.  - Plus  tôt  ou  plus  tard  le  foie 

la  m«^au0der  U' T * ^ que la  PERCUSSI0N  démontre  l’extension  de 
surface  dure  terni  raaximu,n  Physiologique,  la  palpa™.,  constate  une 
îiminee  pai  le  bord  inférieur  oblique  et  tranchant  de  l’or 

les  tumeurs  compriment  des  canahcules  d’un  cenv  P ,U6  °rSque 

il.  — 21- 
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ce  qui  n’est  pas  rare.  De  là  résulte  que  l’intensité  de  la  teinte  ictérique, 
l’abondance  du  pigment  dans  l’urine,  et  la  coloration  des  selles  sont  très- 
variables;  si  la  rétention  est  partielle,  les  matières  fécales  restent  colorées 
malgré  la  présence  de  l’ictère;  si  elle  esL  totale,  elles  présentent  la  teinte 
argileuse  qui  caractérise  l’absence  de  bile  dans  l’intestin.  Cette  dernière 
éventualité  est  réalisée  non-seulement  par  le  catarrhe  généralisé,  mais 
aussi  par  le  cancer  du  hile  ou  de  la  vésicule,  en  raison  de  la  compression 
du  canal  hépatique  ou  cholédoque.  — L’ascite  survient  au  moins  dans  la 
moitié  des  cas;  plusieurs  causes  peuvent  concourir  à sa  production,  sa- 
voir la  compression  ou  l’obturation  des  grands  rameaux  ou  du  tronc  de 
la  veine  porte,  la  péritonite  chronique  et  l 'état  d'hydrémie.  Le  liquide  est 
séreux,  séro-fibrineux  ou  sanguinolent.  Lorsque  l’ascite  est  considérable, 
elle  peut  masquer  l’intumescence  du  foie  ; mais  souvent  alors,  en  dépri- 
mant brusquement  le  liquide  avec  1 extrémité  des  doigts  au  niveau  du 
siéçe  présumé  de  la  tumeur,  on  arrive  sur  la  surface  dure  et  îésislante 
de  l’organe. 

Les  hémorrhagies  sont  fréquentes;  elles  ont  lieu  à la  surface  de  la 
muqueuse  gastro-intestinale  par  suite  de  la  stase  dans  le  système  poi  te, 
ou  bien  elles  apparaissent  comme  hémorrhagies  dyscrasiques  sous  forme 
d’épistaxis,  de  pétéchies  ; elles  sont  accompagnées  le  plus  souvent  d’un 
ictère  intense  et  des  phénomènes  nerveux  (délire,  coma)  qui  rappellent, 
à l’acuité  près,  les  phases  ultimes  de  l’atrophie  jaune  aiguë.  Lorsque  les 
hémorrhagies  sont  abondantes,  elles  bâtent  le  développement  de  la  ca- 
chexie, et  le  même  résultat  est  produit  par  la  diarrhée  opiniàtie  qui 
survient  à peu  près  constamment.  L’amaigrissement  est  moins  marqué 
que  dans  le  cancer  gastrique,  et  les  vomissements  peuvent  manquer  tota- 
lement.  — On  observe  parfois  une  gêne  respiratoire  qui  ne  peut  être 
imputée  à l’abondance  de  l’ascite;  elle  résulte  ou  de  l’extension  de  la 
lésion  vers  le  diaphragme,  ou  du  développement  d’un  épanchement  pleu- 
ral droit,  dont  le  liquide  est  assez  souvent  sanguinolent. 

Le  plus  souvent  la  maladie  est  apyrétique,  toutefois  il  sera  prudent,  au 
point  de  vue  du  diagnostic,  d’avoir  toujours  présente  à l’esprit  l’observa- 
tion de  Moxon  qui  a vu  chez  un  jeune  homme  de  vingt-cinq  ans  un  cancer 
du  foie  et  de  l’estomac  suivre  une  évolution  rapide,  avec  symptômes  fé- 
briles nettement  accentués. 

La  mort  est  la  terminaison  constante  de  la  maladie,  dont  la  duree 
varie  de  six  mois  à deux  et  même  trois  années. 


TRAITEMENT. 

La  médication  est  purement  symptomatique;  tout  mojeii  spoliateui  do 
être  laissé  de  coté,  et  l’on  se  gardera  de  combattre  l’ascite  par  de:>  i ias 


ÉCH1NÔC0QUES.  — KYSTES  HYDATIQUES.  371 

tiques  ou  des  diurétiques,  qui  ne  peuvent,  dans  l’espèce,  avoir  d’autre 
effet  que  de  hâter  la  période  cachectique.  La  ponction  elle-même,  en  rai- 
son de  l’affaiblissement  qui  résulte  de  la  reproduction  du  liquide,  ne  doit 
être  employée  que  dans  le  cas  où  l’épanchement  provoque  une  dyspnée 
notable. 


CHAPITRE  VII. 

ÉCHIIVOCOOUES.  — KYSTES  llYDATIOUES. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


Le  ver  cestoïde,  privé  d’organes  sexuels,  à tête  de  tænia,  qui  chez 
1 homme  habite  le  foie  et  les  autres  viscères  abdominaux,  est  le  scolex  du 
ver  sexué, , connu  sous  le  nom  de  tænia  echinococcus  (Siebold),  lequel 
jusqu  ici  n a été  observé  que  chez  le  chien.  La  seule  cause  de  l’échino- 
coque  du  foie  (1)  est  donc  1 introduction  des  embryons  de  tænia  dans  l’in- 

(1)  Voyez  la  bibliographie  du  chapitre  Helminthiasis;  — les  traités  généraux  sur  les 
maladies  du  foie;  — en  outre  : 

andrae,  Bamberger,  Cruveilhier,  Fôrster,  Laennec,  Lebert,  Pjorry,  Rokitansky, 
oc.  et.  — Bremser,  Traite  zoologique  et  physiologique  sur  les  vers  intestinaux  de 

T par,de,  BlamViUe-  Paris>  18-5-  - b«'ançon,  Essai  sur  le  diagnostic  et  le 
f^ement  desacephalooystes,  thèse  de  Paris,  1828.  - Barrier,  De  la  tumeur  hydati - 
que  du  foie,  thèse  de  Paris,  1840.  -Ltvois,  Recherches  sur  Véchinocoque  chez  l'homme 

LtZeZTp’ ■lhîî/e  Paris’  18i3‘  - pABBE,  art.  ficHBOCOfiDE,  in  Supplément  au 
Dict.  med.  Paris,  18oL  - Cadet  de  Gassicourt,  Bullet.  Soc.  anat.,  1855.  - Lhonnedr 

^59  7 7 GüÉRAÜLT’  Gaz-  hôP->  ~ Moissenet,  Arch.  gén.  de  méd  ' 

1 ~ Legrane,  Compt.  vend.  Acad.  Sc„  1858.  - Da vaine,  Recherches  sur  le  fré 

“bb  TeTî  {T;  ^ ^ 1862)*  -BRI0ÜVAL’  T,lès°  Strasbourg,  i8U. 
~ Doer  ng’  e LTe!1 lRlminGl0l7^es  en  Danemark  et  en  Islande.  Copenhague,  1806. 
cocc^n  rn  tEchmococc™  àer  Leber.  Leipzig,  1863.  - Spangenmagher,  De  echino- 

41  rzT  cr*’  T ~ friede™’  - 

üeber  EctUnocoX^^^  xT’  7 7^  ^ ~ 

- Bourdii.lat,  Union  méd  867  *M’  Record>  1867‘ 

of  the  path.  Soc.,  1867.  ’ ‘ CRL0L’  Gü*'  k°P ” 1867’  ~ Bryant>  Transact. 

- wRiG::^tri8Ï^8r~HoFMoKL’ wimer  me(L  prme>  i86s- 

Appexrodt,  Die  Operationen  des  Echinococa7727m  ^ “ 

1868.  — Divry,  Mireur,  Thèses  de  Paris  1868  t ’ Blachez,  Union  méd., 

Franco,  Il  Morgagni,  1869.  - Holden  iLlatids  77™'  ^ Paris’  l869— 

1869).  - Sieveking,  The  Lancet,  1809.  - Heaton  "Trit  VT*!™*  ^7  ^ J°Um‘' 

aton,  Dut.  Med.  Journ.,  1869.  - Fiedler, 
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testin  de  l’homme,  et  leur  pénétration  dans  le  tissu  hépatique.  Les  condi- 
tions de  ce  passage  du  chien  à l’homme  sont  obscures.  Ce  qui  est  certain, 
c’est  que  l’échinocoque  atteint  sa  plus  grande  fréquence  en  Islande,  où  il 
est  réellement  endémique,  et  tous  les  observateurs,  Krahbe  et  Küchen- 


Deutsches  Archiv  [■  klin.  Mecl.,  18G9.  — Finsen,  Les  Échinocoques  en  Islande  ( Arch . de 
méd. , 1869).  — Hjaltelin,  Sur  le  traitement  des  hydatides  en  Islande  (Arch.  de  méd. 
navale,  1869).  — Liiton  et  Vaillant,  art.  Entozoaires,  in  Nouv.  üict.  de  méd.  et  de 
chir.  pratiques,  XIII.  Paris,  1870. 

Ward,  Clinical  illustr.  of  disease  of  tlie  abdominal  viscera  (The  Lancet,  1870).  — 
Thompson,  Case  of  displacement  of  heart  and  lung  from  hydatid  disease  of  tlie  liver 
(Med.  Times  and  Gaz-,  1870).  — Pick,  Ilcematoïdine  from  hydatid  cyst  of  liver  (Trans. 
path.  Soc.,  1870).  — Anstie,  The  Lancet,  1870.  — Sympson,  Two  cases  of  hydatid  cyst 
in  the  liver  successfulhj  treated  by  puncture  ( Brit . med.  Journ.,  1870).  — Hilton  Fagge 
and  Durham,  On  the  eleclrolytic  treatment  of  hydatid  tumours  of  the  liver  (. Eodem  loco, 

1 870) . Schrôtter,  Ueber  Heilung  von  Echinococcuscysten  durch  Iodivjection  ( Oester . 

med.  Jahrb.,  1870).  — Jacoby,  Echinococcus  of  Liver;  removal  of  cyst  by  operation 


(New-York  med.  Record,  1870). 

Jônassen,  Echinokoksvulster  och  deres  Behandling  ( Ugeskrifl  f.  Lager,  1870). 

Emmert,  Echinococci  der  Leber  { Würtemb . med.  Corresp.  Blatt,  1871).  — Fox,  Bnt. 
med.  Journal,  1871.  — Duckavortii,  Case  of  hydatid  tumour  of  the  liver  with  icterus 
( Eodem  loco,  1871).  — Hilton  Fagge  and  Durham,  On  the  eleclrolytic  treatment  of  the 
liver,  with  an  addendum  on  simple  acupuncture  (Trans.  of  the  med. -chir.  Soc.,  18/1). 

Ruhmer,  Zwei  Faite  von  Echinococcus  hepatis.  Beilin,  1871. 

Amoroso,  Sloria  di  una  cisti  idatidea  guarita  coll'incisione  (Il  Morgagni,  1871).  - 
Murchison,  Multiple  hydatid  tumours  of  the  liver  and  peritoneum  (Trans.  of  the  path. 
Soc.,  1872).  — Bahrdt,  Spontan  gelieilter  Echinococcus  der  Leber  mit  Abgang  der  Bla- 
sen  durch  die  Gallengânge  und  den  Darm  (Arch.  der  Heilk.,  1872).  — Sherard,  Ilyda- 
tid  cysls  passed  per  rectum  with  recovery  (Philad.  med.  and  surg.  Rep.,  18/2).—  Lad- 
miral  et  Komorowski,  Sur  les  kystes  hydat.  du  foie  traités  par  la  méthode  des  causti- 
ques, etc.  (Gaz.  hôp.,  1872).  - Widal,  Dieulafoy,  Bouchet,  Eodem  loco,  187“-. 
Klee,  Ueber  Echinococcus  hepatis.  Berlin,  1872.  - Monod,  Gaz.  liebdom.,  8r  - 
Elder,  Bnt.  med.  Journ.,  1872.  - Scheuthauer,  Pester  med.  dur.  Presse  18/-. 
Russell,  Two  large  hydatid  tumours  of  the  liver  communicating  the  one  with  the  nghl 
pleural  cavity,  the  other  with  the  bronchial  tubes  of  the  left  lung  and  also  with  the 
stomach  (Med.  Times  and  Gaz.,  1873).-  Moutard-Martin,  Kyste  hydatique  du  foie  ou- 
vert dans  la  cavité  pleurale  droite  ; pyo-pneumothorax  et  vomiques  abondantes  ; ope, a- 
üon  .Pcmpqemc;  guéri*»  (Union  méd.,  1873).  - 

hmIMM  mu.  mit!,.,  ws).  - bo»et.  g*».  %>-. 

A case  ofsuppumting  hydatid  cyst  of  the  twer;  puncture,  lecohei y { u < , 

- K J Je,  Eehmocoecus  hepatis  et  lien, s.  B.rlm,  1873.  - Mahschm-l,  B t md. 

Journ  1873.  — Knagcs,  Dublin  Journ.  of  med.  Se.,  18(3.  asegie,  ijs 

,1a  foie:  sa,,, a, ration  de  la  cavité  kystique;  communication  avec  tAnteet 

des  h, j, loti, tes;  yuérison  (Arch.  de  méd.,  1873).  - LATHA»,  Suppuras  « 

oftlie  liver  communicatiny  with  the  left  lung  (i lie  Lancet,  I ..  . u'  ’ .(J 

med.  Journ.,  1873.  — Revilliod.  Kyste  du  foie  de  nature  douteuse  (But  e . 
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meister  entre  autres,  attribuent  le  fait  à la  cohabitation  ordinaire  des 
chiens  et  de  l’homme,  à la  température  élevée  des  eaux  potables,  ce  qui 
favorise  la  maturation  des  œufs  rendus  par  les  animaux  tænifères,  et  à 
l’absence  des  soins  de  propreté.  Dans  les  autres  contrées,  lechinocoque 
présente  une  fréquence  très-inégale  : ainsi,  au  rapport  de  Bamberger,  il 
est  bien  plus  rare  à Würzburg  qu’à  Vienne  et  à Prague,  et  selon  Frerichs 
et  Lebert,  il  est  beaucoup  plus  commun  à Breslau  qu’à  Berlin,  Kiel  ou 
Gôttingen.  — Les  causes  inhérentes  à l’homme  lui-même  n’ont  que  la 
valeur  de  causes  occasionnelles;  l’âge  de  vingt  à quarante  ans,  l’usage 
de  la  viande  crue,  l’habitation  de  localités  basses  et  humides,  sont  les  prin- 
cipales d’entre  elles. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Les  échinocoques  ne  sont  jamais  libres  dans  le  tissu  du  foie;  ils  sont 
enfermés  dans  un  sac  à une  seule  cavité,  sac  uniloculaire  dont  le  contenu 
est  un  liquide  citrin  ou  opalin,  dont  la  paroi  est  constituée  à l’état  parfait 
par  trois  membranes  superposées,  savoir,  de  dehors  en  dedans  : une 
membrane  fibroïde,  dense  et  épaisse,  de  couleur  blanche,  membrane  ad- 
ventice, produite  après  coup  par  l’irritation  que  provoque  la  vésicule  para- 
sitaire;— une  enveloppe  anuiste,  blanchâtre;  — une  membrane  gra- 
nuleuse, découverte  par  Robin,  qui  lui  a donné  le  nom  de  membrane 
ertile  : c est  elle  en  effet  qui  porte  les  vers  embryonnaires  ou  échi- 
nocoques. La  couche  moyenne  se  laisse  facilement  détacher  de  l’envelonne 
conjonctive  adventice,  et  si  l’on  procède  avec  ménagements,  on  peut 
extraire  de  cette  coque  extérieure  le  sac  intact  et  clos  qui  apparaît  sous 
forme  dune  masse  vésiculeuse  sphérique,  tremblotante  et  gélatineuse. 


SZStl\T]'  “ HfDFiELD  J°NES’  Med ■ Times  and  G“*-’  1871.  - Haie*  et  Graux 

-r 

T;  T ** ,8H)-  - * * - Z, 

- Philipson,  Ramskill  EodL  n : 4)-  ~ HeAT0N’  Eo(hm  l°™,  1871. 

ou  injectée  flans  la  guérison  des  kystes  ^ foie  Paris  «U,  ^ 

«irsrcr  ■ TioM[G" 

du  foie  (. Bullet . lliérap.,  1875)  — Lamr ^ tiaitement  (les  hJsles  hydatiques 
nis.  Pctersburg,  1875.  ’ ° i0,!as  el  echmococcus  in  hepate  liomi- 
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L’enveloppe  qui  la  circonscrit,  examinée  en  bloc,  sans  distinction  de  la 
membrane  anhiste  et  de  la  granuleuse,  ressemble  à de  l’albumine  con- 
crète, et  elle  a très-souvent  une  disposition  stratifiée.  Cette  masse  vésicu- 
leuse  constitue  le  kyste  à échinocoques  proprement  dit.  Lorsqu’on  l’ouvre, 
il  en  sort  en  quantité  variable  un  liquide  clair,  très-fluide,  composé, 
d’après  Boedecker,  sur  100  parties:  d’eau,  98,40;  chlorure  de  sodium, 
0,52;  tartrale  de  soude  et  de  potasse,  1,08;  plus  des  traces  de  glycocho- 
late  de  soude  et  de  sulfate  de  potasse.  L’albumine  manque  totalement. 
Dans  ce  liquide  nagent  souvent  des  fragments  détachés  de  la  membrane 
d’enveloppe  et  des  vésicules  filles,  produits  de  la  vésicule  mère,  dont  elles 
répètent  les  dispositions  sous  des  dimensions  moindres.  Ces  vésicules 
filles  peuvent  contenir  elles-mêmes  les  produits  d’une  seconde  généra- 
tion. La  grosseur  des  vésicules  mères  varie  depuis  celle  d’un  pois  jusqu’à 
celle  du  poing  et  au  delà;  les  vésicules  fdles  ne  dépassent  guère  le 
volume  d’une  amande;  les  plus  développées  nagent  librement  dans  le  li- 
quide, les  plus  petites  sont  encore  adhérentes  à la  paroi  de  la  vésicule 
mère. 

À tous  les  degrés  de  génération  la  surface  interne  des  vésicules  est  gra- 
nuleuse, comme  framboisée,  et  le  microscope  démontre  que  ces  élevures 
sont  formées  par  le  tænia  embryonnaire  ou  échinocoque;  il  est  long  de 
1/9  à 1/3  de  millimètre,  large  de  1/12  à 1/4  (Rokitansky),  et  présente  un 
corps  épais  et  arrondi,  séparé  par  un  sillon  d’une  tête  semblable  a celle 
du  tænia  ; elle  a quatre  ventouses  et  un  rostre  muni  d’une  couronne  de 
crochets;  l’extrémité  postérieure  du  corps  se  termine  par  un  prolongement 
funiculaire  qui  fixe  l’animal  à la  membrane  fertile;  quand  le  funicule  se 
rompt,  le  ver  tombe  et  flotte  librement  dans  la  cavité. 

La  tumeur  constituée  par  le  kyste  à échinocoques  et  sa  membrane  con- 
jonctive adventice  peut  se  développer  en  un  point  quelconque  du  loie, 
mais  elle  est  beaucoup  plus  fréquente  dans  le  lobe  droit.  Tantôt  supeifi- 
cielle,  tantôt  cachée  dans  la  profondeur  du  viscère,  elle  détermine  des 
déformations  qui  varient  selon  son  siège  et  qui  n obéissent  à aucune 
règle  fixe.  Le  plus  ordinairement  on  ne  trouve  qu  une  seule  de  ces  tu- 
meurs; dans  d’autres  cas,  il  y en  a plusieurs;  mais,  quel  qu  en  soit  le 
nombre,  elles  sont  toujours  nettement  circonscrites.  L’état  du  tissu  hépa- 
tique au  voisinage  du  kyste  est  variable;  il  est  parfois  sain,  ailleurs  il 
présente  la  congestion  chronique  du  foie  muscade  (Rokitansky) ; il  est 
atrophié  si  le  sac  est  volumineux  ; enfin,  il  peut  participer  aux  alterations 

diverses  de  la  tumeur.  , 

Celle-ci  ne  conserve  pas  constamment,  il  s’en  faut,  ses  caractères  pri- 
mordiaux; elle  est  susceptible  d’un  grand  nombre  de  modifications  que 
nous  appelons  spontanées,  faute  d’en  connaître  les  causes.  La  plus  simp  e 
consiste  dans  la  calcification  de  l’enveloppe  adventice;  elle  est  pat  e e 
même  sans  efi'et  favorable  ou  nuisible,  mais  elle  accompagne  d’ordinaire 
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l’altération  suivante,  qui  peut  être  un  mode  de  guérison  : les  vers  meurent, 
les  vésicules  s’affaissent,  le  contenu  se  trouble,  s’épaissit,  et  le  tout  finit 
par  être  transformé  en  un  magma  comme  sébacé,  semblable  h du  mastic, 
composé  de  graisse,  de  cholestérine  et  de  sels  calcaires;  mais  dans  cette 
masse  on  retrouve  des  crochets  épars  qui  révèlent  l’origine  de  la  tumeur. 
Dans  d’autres  circonstances,  le  sac  se  rompt,  et  son  contenu,  arrivant  au 
contact  du  tissu  hépatique,  y provoque  une  inflammation  intense  qui  abou- 
tit à la  suppuration.  Ainsi  est  formé  un  abcès  périkystique  qui  englobe  la 
tumeur,  et  dont  le  pus  occupe  aussi  la  cavité  du  kyste;  si  quelques  cana- 
ücules  biliaires  ou  des  vaisseaux  ont  été  ouverts,  le  contenu  est  mêlé  de 
bile  ou  de  sang.  Cet  abcès  peut  présenter  toutes  les  terminaisons  de  l’ab- 
cès commun  du  foie.  — Enfin,  la  tumeur  peut  se  rompre  par  excès  de 
distension,  et  suivant  qu  il  existe  ou  non  des  adhérences  péritonéales,  le 
contenu  est  verse  dans  la  cavité  sereuse  ou  bien  dans  l’estomac,  dans 
l’intestin  ; la  rupture  peut  avoir  lieu  dans  la  plèvre  à travers  le  diaphragme, 
et  même  pai  les  bronches,  s il  y a des  adhérences  pleuro-pulmonaires. 
Dans  d’autres  cas,  la  tumeur  se  vide  à l’extérieur,  dans  les  canaux  bi- 
liaires ou  dans  un  vaisseau  sanguin. 

Les  tumeurs  nommées  par  Laennec  acéphalocystes  sont  des  kystes 
stériles  qui  ne  diffèrent  des  précédents  que  par  l’absence  d’échinocoques 
et  de  crochets;  il  esl  vraisemblable  que  ces  acéphalocystes  représentent 
une  phase  plus  jeune  dans  le  développement  du  ver  (Virchow,  van  Bene- 
den,  Davame).  — Quant  h l’expression  hydatide,  elle  désigne  plus  parti- 
culièrement la  vésicule  hyaline,  fertile  ou  non,  contenue  dans  la  mem- 
brane adventice;  de  sorte  que  l’hydatide  sans  membrane  fertile,  sans 
échinocoques,  répond  exactement  à l’acéphalocyste.  La  vésicule  hydatique 
doit  etre  considérée,  avec  Davaine,  comme  la  phase  vésiculeuse  du  ver 
cestoïde  ou  tænia;  cette  vésicule  vit  d’abord  par  elle-même,  elle  se  repro- 
duit par  voie  de  bourgeonnement  et  sous  la  même  forme  pendant  un  cer- 
tain temps;  puis,  par  l’intermédiaire  d’une  membrane  spéciale  qui  la 
double,  elle  finit  par  donner  naissance  à des  échinocoques. 

Dans  quelques  cas  fort  rares,  le  kyste  à échinocoques  est  multilocu- 
laire (I);  la  coupe  a l’aspect  d’une  tumeur  alvéolaire  dont  les  cavités  fort 


(1)  Bdhl,  IlLustrirte  Münchener  Zeit  , 1852.  - Zcits.  f.  ration.  Med.,  1854.  - Luschka 

ZliTmed’  GcTü  ï?  1er  LebRI'-  TÜbingCn’  1854  ~ VlRCHOW’  Verhandl-  der 
imijbih.  med.  Gesells.  m Wurzburg,  1856. 

AmTTmv-vZT  d"  mmmtm Leber  'Virchow, 

imht  der  Lober  {A rch.  lier' Ikiibumle, 

Leber  Krankheilen.  Zurich,  1864.  — Friedkfich  Beitr"  ’ - n Casmstik  der 
r'f'5  <'***•**>'.  I86|.  - Hm,.  DMeelmlrZ  LmnteiMn  W.& 

• Orr,  DeiUage  mr  Lehre  vom  multiloculdren  Echinococcus  (Berlin. 
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nombreuses  sont  remplies  d’échinocoques.  Ces  productions,  qui  aboutis- 
sent presque  toujours  à l’ulcération  et  à la  suppuration,  envoient  quelque- 
fois des  prolongements  radiés  qui  creusent  le  foie  à une  assez  grande  dis- 
tance de  la  masse  centrale.  D’après  Virchow  et  Fôrsler,  la  migration  des 
embryons  se  fait  alors  par  les  vaisseaux  lymphatiques  du  foie. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


La  tumeur  à échinocoques  peut  ne  déterminer  aucun  autre  symptôme 
que  les  phénomènes  physiques  résultant  du  changement  de  forme  et  de 
volume  du  foie;  dans  d’autres  circonstances,  le  malade  accuse  de  bonne 
heure  une  pesanteur  incommode  dans  l’hypochondre,  sensation  qui  est 
fort  exagérée  par  l’ingestion  des  aliments;  puis  il  éprouve  aussi  quelques 
troubles  digestifs  ; mais  toutes  ces  incommodités  sont  peu  marquées,  et  la 
lésion,  en  raison  de  la  lenteur  de  sa  marche,  trouble  ci  peine  la  santé  gé- 
nérale. Tel  est  le  fait  ordinaire;  cependant,  quand  la  tumeur  est,  par 
exception,  voisine  du  hile,  ou  quand,  occupant  la  face  convexe,  elle  se 
développe  vers  le  poumon  au  lieu  d’envahir  la  masse  du  foie,  elle  pro- 
voque par  compression  des  accidents  qui  peuvent  égarer  le  diagnostic,  par 
cela  même  qu’ils  sont  étrangers  à la  symptomatologie  commune  de  l'a  ma- 
ladie : ces  symptômes  sont,  pour  la  tumeur  voisine  du  hile,  1 ascite  et 
l’ictère  persistants;  pour  la  tumeur  de  la  face  convexe,  une  toux  sèche 
avec  dyspnée  habituelle.  Il  va  de  soi  que  si  la  tumeur  comprime  la  veine 
cave,  elle  produit  un  œdème  des  membres  inférieurs  et  du  scrotum,  et  le 
tableau  clinique  est  alors  aussi  trompeur  que  possible.  Sauf  complication, 
il  n’y  a jamais  de  fièvre. 

On  conçoit  par  là  l’importance  prépondérante  des  signes  physiques. 
L’augmentation  de  volume  du  foie  est  d’ordinaire  appréciable  par  la  vue. 
Tantôt  elle  est  générale,  et  l’organe  paraît  tuméfié  dans  sa  totalité  ou  au 
moins  dans  toute  la  région  droite;  tantôt  elle  est  partielle  et  se  montre 
sous  forme  d’une  saillie  limitée  plus  ou  moins  hémisphérique  qui  se  de- 
tache  sur  la  surface  du  viscère;  dans  quelques  cas,  la  tumeur  est  comme 
pétliculée  et  déborde,  en  s’abaissant,  la  limite  du  foie  ; cette  disposition 


Id'm  Woc/ten.,  1867).  — Leuckart,  Die  menscldiclien  Parasiten  und  die  von  ihncnlier- 
rührenden  Krankheiten.  Leipzig,  1863-1807.  - Carrière,  De  la  tumeur  hydatique  alvéo- 
laire, thèse  de  Paris,  186S.  - Rappeler,  Zur  Casuistil:  der  multdocularen  Echinococcus- 
gescliwulst  der  Leber  (Arclüv  der  Ueilk  , 1869).  - .1.  Simon,  art.  Foie,  m Nouv.  Dict.  de 
méd.  et  chir.  pratiques.  Paris,  1872.  - Jaccoud,  Clin.  méd.  de  Vhop.  Lanbomere. 

Paris,  1872-1873. 

Bauer,  Mulliloculdrer  Echinococcus  der  Leber  (Wurtemb.  Corresp.  Dlatt,  < -)• 
Prougeansky  Marie,  Ueber  die  multiloculare  ulcerirende  Echinococcus-  esc  iwu  s 
der  Leber.  Zurich,  1873. 
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appartient  au  kyste  de  la  lace  inférieure.  Frerichs  en  a représenté  un  très- 
bel  exemple.  Lorsque  l’augmentation  de  volume  est  totale,  le  côtes  sont 
déjetées  en  dehors,  et  les  dimensions  de  la  masse  sont  vraiment  énormes; 
on  a vu  le  foie  remonter  par  en  haut  jusqu’à  la  troisième  ou  même  la 
deuxième  côte,  tandis  qu’il  atteignait  en  bas  la  crête  iliaque.  Sur  cette 
vaste  surface  on  trouve,  par  la  palpation,  des  proéminences  en  nombre 
variable,  dont  la  consistance  est  plus  molle,  plus  élastique  que  celle  du 
tissu  du  foie  ou  des  saillies  cancéreuses,  et  qui,  dans  bon  nombre  de  cas, 
présentent  une  fluctuation  manifeste.  Plus  rarement  on  obtient,  par  la  per- 
cussion brusque  de  la  tumeur,  la  sensation  d’un  flot  vibrant  (frémisse- 
ment hydatique),  qui  résulte  de  la  collision  des  vésicules  enfermées  dans 
le  sac  commun. 


Les  choses  peuvent  rester  en  cet  état  durant  des  mois  et  des  années, 
sans  que  la  nutrition  soit  compromise;  elle  ne  s’altère  que  dans  le  cas 
où  la  tumeur,  présentant  un  volume  considérable,  entrave  mécaniquement 
les  fonctions  de  l’estomac  et  de  l’intestin.  C’est  sur  l’intégrité  de  l’état  gé- 
néral, 1 absence  de  fièvre  et  la  lenteur  de  la  marche,  qu’est  fondé  le  dia- 
gnostic du  kyste  bydatique  et  de  I’abcès  du  foie  ; c’est  sur  les  caractères 
physiques  des  tumeurs  que  repose  l’appréciation  différentielle  de  l’échi  no- 
coque  et  du  cancer.  La  tumeur  constituée  par  I’hydropisie  de  la  vési- 
cule biliaire  pourrait  être  confondue  avec  un  kyste  pédiculé;  cependant 
la  forme  ovoïde  à base  inférieure,  le  siège  au  bord  externe  du  muscle 
dioit,  sont  déjà  de  bons  caractères  en  faveur  de  la  tumeur  de  la  vésicule; 
en  outre  celle-ci  est  précédée  d’ictères  et  de  paroxysmes  douloureux  dé- 
tei minés  parles  calculs  biliaires.  — Les  kystes  peu  volumineux  et  pro- 
fonds ne  peuvent  être  reconnus. 


Les  terminaisons  sont  multiples.  La  guérison  spontanée  a lieu  dans 
un  certain  nombre  de  cas  : c’est  dans  les  tumeurs  de  médiocre  volume 
quelle  peut  être  espérée;  les  vers  meurent,  la  masse  s’atrophie,  subit 
la  transformation  adipo-sébacée,  et  tout  est  fini.  — V inflammation  et  la 
suppuration  périkyslique  peuvent,  après  évacuation  au  dehors,  conduire 
au  même  résultat,  mais  le  fait  est  très-rare.  Cette  inflammation  est  annon- 
cée par  une  modification  complète  dans  l’état  du  malade  : la  tumeur  de- 
vient douloureuse;  il  y a des  frissons,  de  la  fièvre,  souvent  des  vomisse- 
ments et  de  l’ictère,  en  un  mot  tous  les  phénomènes  d’une  hépatite 
suppurce  aiguë.  Si  1 existence  du  kyste  est  connue,  ces  symptômes  nou- 
veaux sont  facilement  interprétés;  dans  le  cas  contraire,  on  diagnostique 
nécessairement  un  abcès  du  foie,  et  l’erreur,  peu  importante  du  reste 
n est  reconnue  que  si  le  pus  renferme  des  débris  de  membranes  ou  des 
croc  ets  caractéristiques.  — La  guérison  spontanée  peut  aussi  avoir  lieu 
pa  la  Cl  évacuatl0>l  àu  kyste  dans  V estomac,  dans  l 'intestin  et 

T es  - I-  guérison  artificielle  est  iCr 

Obtenue  par  les  diverses  méthodes  indiquées  ci-dessous. 
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La  mort  est  très-rarement  la  conséquence  du  marasme;  cela  n’est 
observé  que  clans  les  kystes  énormes  qui  ne  s’enflamment  pas,  qui  ne  se 
rompent  pas,  et  qui  gênent  directement  les  fonctions  gastro-intestinales, 
en  même  temps  qu’ils  condamnent  les  malades  à un  repos  absolu.  Le  plus 
souvent  la  mort  résulte  de  la  suppuration  ou  de  Y hémorrhagie  périkysti- 
que,  de  la  rupture  de  la  tumeur  dans  le  péritoine  ou  la  plèvre,  plus  rare- 
ment de  son  ouverture  clans  le  péricarde,  clans  la  veine  cave  ou  dans  les 
veines  hépatiques.  Les  exemples  fort  peu  nombreux  de  rupture  clans  la 
veine  cave  montrent  que  la  mort  est  très-rapidement  amenée  par  un  état 
asphyxique  résultant  de  l’obstruction  embolique  de  l’artère  pulmonaire. 
L’ouverture  clans  les  veines  hépatiques  provoque  les  accidents  de  la  pyé- 
mie avec  abcès  métastatiques  clans  le  poumon,  et  épanchement  pleural 
purulent. 

L’écbinocoque  du  foie  est  souvent  compliqué  de  tumeurs  semblables 
dans  le  poumon,  dans  la  rate,  dans  les  replis  du  péritoine. 

La  durée  delà  maladie  est  tout  à fait  indéterminée,  les  chiffres  extrêmes 
de  2 ans  et  30  ans  ont  été  observés. 

TRAITEMENT. 


On  a cherché  à tuer  les  parasites  et  à provoquer  l’atrophie  du  kyste  ■ 
par  le  chlorure  de  sodium  (Laennec),  par  les  mercuriaux,  par  l’iodure 
potassique  (Hawkins)  ; cette  dernière  médication  est  celle  dont  l’utilité  i 
paraît  le  mieux  établie.  Tant  que  la  tumeur  n’est  pas  accessible  et  fluc-  ? 
tuante,  il  n’y  a rien  à faire  qu’à  mettre  le  malade  dans  les  meilleures  con- 
ditions hygiéniques  possibles;  quand  le  kyste  est  fluctuant,  il  faut  l’ouvrir, 
après  avoir  provoqué  par  des  applications  caustiques  des  adhérences 
préalables;  l’évacuation  peut  être  suivie  d’injections  iodées  dont  un  grand 
nombre  de  faits  ont  établi  les  avantages.  Il  est  cligne  de  remarque  que  la  j 
simple  ponction  capillaire,  faite  clans  un  but  d’exploration,  à été  plusieurs  <• 
fois  suivie  de  guérison  : aussi  a-t-elle  été  érigée  en  méthode  curatrice.  Je  . 
l’ai  adoptée  moi-même,  et  je  lui  dois  plusieurs  succès;  au  moyen  de  la  . 
ponction  d’emblée  je  vide  le  kyste  aussi  promptement  que  possible,  puis 
je  préviens  la  péritonite,  qui  est  le  seul  danger  de  cette  méthode,  par  le  | 
repos  absolu,  par  des  applications  permanentes  de  glace,  et  au  besoin  par 
des  injectons  sous-cutanées  de  morphine. 

Dans  ces  derniers  temps,  des  médecins  anglais  ont  appliqué  léleç-fl 
trolyse  au  traitement  des  kystes  hydatiques;  le  procédé  est  le  sui\ant  . 
deux  aiguilles  dorées,  plongées  dans  la  tumeur  a une  petite  distance  1 une  ^ 
de  l’autre  sont  mises  en  commun  en  rapport  avec  le  pôle  négatif  cl  une 
batterie  de  Daniell  de  dix  éléments;  le  pôle  positif,  terminé  pai  une 
éponge  humide,  est  placé  sur  la  paroi  abdominale,  puis  on  laisse  passci  1 
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le  courant  pendant  dix  à vingt  minutes.  A en  juger  par  les  cas  en- 
core peu  nombreux  dans  lesquels  elle  a été  appliquée,  cette  méthode 
l’emporte  sur  toutes  les  autres  par  son  innocuité  et  son  efficacité  (1). 


CHAPITRE  VIII. 

CATARRHE  DES  VOIES  RILIAIRES.  — ICTÈRE 

CATARRHAL. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L’inflammation  bornée  à la  muqueuse  de  la  vésicule  biliaire  porte  le 
nom  de  cholécystite;  celle  qui  occupe  les  canaux  excréteurs  de  la  bile 
tire  de  sa  plus  grande  fréquence  et  de  son  influence  sur  la  production  de 
l’ictère  une  influence  prépondérante,  et  il  y a lieu  de  l’individualiser  par 
un  nom  particulier;  celui  d’angiocholite  ( angéiocholêile  de  Lulon)  est 
convenable,  et  je  l’ai  accepté  dans  mes  Leçons  cliniques.  La  cholécystite 
isolée  est  presque  toujours  d’origine  calculeuse,  elle  trouvera  sa  place 
dans  le  chapitre  suivant;  la  cholécystite  non  calculeuse  accompagne  sou- 
vent l’inflammation  des  canaux,  mais  elle  n’en  est  pas  une  coïncidence 
obligée. 

La  muqueuse  des  voies  biliaires  peut  être  affectée  d’iNFLAMMATiON  fibri- 
neuse, soit  superficielle  ( croupcile ),  soit  interstitielle  (cliphthérique) ] cette 
tonne  toujours  secondaire,  et  qui  peut  aboutir  à la  suppuration  et  à l'ulcé- 
ration de  la  vésicule  ou  des  canaux,  est  observée  dans  le  typhus,  la  fièvre 
jaune,  la  pyémie,  et  dans  quelques  maladies  chroniques  du  foie,  telles 
que  le  cancer  et  la  lithiase;  elle  n’est  le  plus  souvent  reconnue  qu’à  l’au- 
topsie, parce  que  les  symptômes  qu’elle  détermine  sont  peu  accusés  ou 
imputés  à la  maladie  antérieure. 

L inflammation  catarrhale  est  infiniment  plus  commune;  en  raison 
du  petit  diamètre  des  canaux  qu’elle  occupe,  elle  en  amène  presque  tou- 
j°UIS  1 obturation  au  moins  partielle,  et  détermine  ainsi  un  ictère  par 
défaut  d excrétion,  dont  le  mécanisme  a été  longtemps  ignoré. 

Le  catarrhe  des  voies  biliaires  (2)  est  rarement  primitif  ; il  pjeut  l’être 

Ig-o  V°yeZ  P°Ur  PlUS  tl<3  Cl6taÜS  meS  LeÇ/0ns  c,ini(lues  <le  hôpital  Lariboisière.  Paris, 

(2)  Andral,  Bamberg er,  Budd,  Frericiis,  Graves,  IIenoch,  Lebert,  loc.  cit. 

Bou.llaüd,  Recherches  cliniques  sur  les  maladies  de  V appareil  excréteur  de  labile 
Joum.  complem.  du  Dict.  des  sc.  mècL,  XXIX,  1827).  - Littré,  Did.  en  30  vol  V 
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cependant,  et  j’en  ai  observé  un  exemple  des  plus  nets;  les  seules  causes 
connues  de  cette  forme  primitive  sont  le  refroidissement  et  l’influence 
saisonnière  du  printemps  et  de  l’automne,  de  là  les  noms  d 'ictère  vcrnal, 
ictère  autumnal,  usités  à l’époque  où,  faute  de  connaissances  suffisantes,  on 
ne  pouvait  désigner  la  maladie  que  par  son  symptôme  le  plus  apparent. 
Cette  forme  spontanée  est  surtout  observée  chez  les  jeunes  gens  et  les 
adultes. 

La  forme  secondaire  a des  causes  très-diverses;  les  plus  communes 
sont  le  catarrhe  gastro-duodénal,  les  écarts  de  régime  et  les  excès  al- 
cooliques, l’affection  calculeuse  du  foie.  D’un  autre  côté,  les  mêmes  ma- 
ladies générales  signalées  comme  causes  de  l’inflammation  fibrineuse 
peuvent  produire  le  simple  catarrhe;  le  fait  a une  réelle  importance  qui 
est  celle-ci  : tant  qu’on  a ignoré  le  catarrhe  des  voies  biliaires,  on  a at- 
tribué l’ictère,  qui  apparaît  souvent  dans  le  cours  de  ces  maladies,  à une 
modification  intime  et  spontanée  du  sang,  notamment  des  globules  rouges  | 
(ictère  sanguin );  or,  dans  la  plupart  des  cas,  je  ne  dis  pas  dans  tous,  il 

1833.  — Buoussais,  Patli.  et  thérap.  générales.  Paris,  1 834-.  — Cruveilhier,  Obs.  de 
cholécystite  essentielle;  perforation  de  la  vésicule  ( Bullet . Soc.  Anat.,  1838).  — Olliffe, 
Dublin  quart.  Journ.,  1818.  — Barth,  Obs.  d’abcès  extérieur  à la  vésicule  et  faisant  com-  i 
muniquer  celte  cavité  avec  le  côlon  transverse  ( Bullet . Soc.  anat.,  1854).  — Leubet, 
Eodein  loco,  1853.  — Von  Duscii,  Untersucliungen  und  Expérimente  als  Beilrag  zur  Pa- 
thogenese  des  Icterus.  Leipzig,  1851.  — Neukomm,  Ann.  (1er  Chemie  und  Pharmacie,  : 
CX. VI,  1860.  — Rabé,  Thèse  de  Paris,  1861.  — Skoda,  Ueber  Icterus  (Wiener  tned.  Wo- 
chens.,  1861).  — Beneke,  Studien  über  das  Vorkommen  von  Gallenbestandtheilen  in 
thierischen  und  pflanzlichen  Organismen.  Giessen,  1862.  — Yaîsette,  Thèse  de  Mont- 
pellier, 1862.  — Harley,  On  lhe  value  of  urinarg  analysis  in  the  diagnosis  and  treal- 
ment  of  hepatic  clisease  ( British  med.  Journ.,  1862).  — Harley,  Jaundice,  ils  patliology 
and  treatment,  etc.  London,  1863.  — Landois,  Ueber  clen  Einfluss  (1er  Galle  au f die  i 
Herzbewegung  ( Deutsche  Klinilc,  1833).  — Rohrig,  Ueber  den  Einjluss  der  Galle  au/  die  j 
Ilerzthatigkeit  (Arch.  der  Heillc.,  1863).  — Oppolzk.r,  Bemerkungen  über  Icterus  ( Spi - j 
lal’s  Zeit.,  1861).  — Traube,  Ueber  den  Einfluss  der  gallensauren  Sahe  auf  die  lien-  j 
thàtiglceit  ( Berlin . klin.  Wochens.,  1861).  — Huppert,  Ueber  das  Schicksal  der  Galien-  ] 
sduren  im  Icterus  (Arch.  der  lleillcunde,  1861). 

Luton,  art.  Voies  biliaires,  in  Nouv.  üict.  de  méd.  et  chir.  pratiques , \.  Paris,  1866.  < 
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s’agit  simplement  d’un  ictère  par  défaut  d’excrétion,  résultant  du  gonfle- 
ment et  de  l’obstruction  catarrhale  des  canaux  biliaires,  c’est-à-dire  d’un 
ictère  bilieux  commun.  Le  domaine  de  ce  dernier  s’est  ainsi  considéra- 
blement agrandi,  et  une  interprétation  positive  a fort  heureusement  pris 
la  place  de  l’hypothèse  ; les  observations  toutes  récentes  d’Ebslein  sur  le 
catarrhe  des  canalicules  fins  ont  apporté  une  nouvelle  et  puissante  res- 
triction à la  théorie  de  l’ictère  hématique;  pour  être  autorisé  à nier  dans  un 
cas  donné  le  défaut  d’excrétion,  il  faut  avoir  constaté  la  perméabilité  nor- 
male non-seulement  dans  les  canaux,  mais  aussi  dans  les  canalicules  les 
plus  fins.  Je  le  répète,  le  principal  intérêt  de  l’angiocholite  réside  dans 
ses  rapports  avec  la  pathogénie  générale  du  symptôme  ictère,  l’un  des 
phénomènes  les  plus  importants  entre  ceux  qui  ressortissent  à la  sémio- 
tique. 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


La  muqueuse  est  injectée,  turgescente  et  recouverte  de  mucosités  par 
suite  d’une  abondante  hypersécrétion  ; ces  cylindres  muqueux  sont  mé-  i 
langés  d’épithélium  provenant  de  la  prolifération  cellulaire  des  culs-de-sac  . 
Glandulaires.  L’étendue  de  la  lésion  varie;  elle  peut  occuper  à la  (ois  la 
vésicule  biliaire,  le  canal  hépatique, le  cystiqueet  le  cholédoque;  elle  peut 
être  bornée  à la  portion  extrahépatique  des  canaux,  elle  peut  au  contraire  ; 
siéger  dans  les  rameaux  et  les  ramuscules  intrahépatiques;  enfin,  les  , 
mucosités  encombrantes  peuvent  être  limitées,  sous  forme  de  bouchon,  à 
l’orifice  duodénal  du  canal  cholédoque;  cette  disposition  n’est  point  rare  ; 
dans  l’angiocholite  causée  par  le  catarrhe  gastro-duodénal  et  par  les  ma-  | 
ladies  infectieuses.  Si  l’on  ignore  la  possibilité  du  fait,  on  le  méconnaît  a J 
l’autopsie,  et  l’on  tient  pour  libres  et  perméables  des  voies  biliaires  qui, 
en  réalité,  sont  oblitérées.  Le  gonflement  et  l’hypersécrétion  amènent  1 ob- 
struction ou  tout  au  moins  le  rétrécissement  des  canaux,  et  comme  la  se- 
crétion du  foie  conserve  la  même  activité,  l’excrétion  devient  insuffisante  . 
relativement  à la  production,  encore  bien  que  la  sténose  n’aille  pas  jusqu  a 
l’obturation.  La  vésicule  est  distendue,  si  la  lésion  siège  au  niveau  ou  au- 
dessous  du  canal  cystique,  et  lorsque  le  canal  hépatique  ou  le  cholédoque 
est  complètement  obstrué,  les  canalicules  intrahépatiques  sont  dilates  et 
remplis  de  bile  mêlée  à du  mucus;  dans  ce  cas,  le  tissu  du  foie  présente 
lui-même  une  stase  biliaire  plus  ou  moins  prononcée.  Ces  lésions  secon- 
daires s’effacent  rapidement  lorsque  la  résolution  de  la  phlegmasie  tait  1 
disparaître  l’obstacle  qui  les  a produites,  et  c’est  là  la  terminaison  la  plus 
commune  ; mais,  dans  certains  cas,  la  phlegmasie  récidive  ou  persiste  et 
la  sténose  ou  l’obturation  de  l’appareil  excréteur  devient  definitive;  alors  J 
la  dilatation  des  canaux  dans  l’intérieur  du  foie  augmente  aux  dépens  de 
la  substance  même  de  l’organe,  dont  l’activité  fonctionnelle  s abaisse,  et 
suivant  le  siège  de  l’obstacle  la  vésicule  biliaire  est  vide  et  atrophiée,  ou  I 
bien,  au  contraire,  distendue  au  maximum  par  les  produits  plus  ou  moins 
fluides  de  sa  propre  sécrétion  ( hydropisie  de  la  vésicule).  C est  a lan- 
Giocholite  calculeuse  qu’appartient  d’ordinaire  cette  fâcheuse  évolution, 
cependant  elle  peut  être  observée  dans  l’angiocholite  simple  a répétition. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


La  forme  primitive  débute  assez  brusquement  pai  des  douleuis  à bdo 
minales  dont  l’intensité  varie,  mais  dont  le  maximum  occupe  l Uypo- 
chondre,  et  particulièrement  le  bord  externe  du  muscle  droit,  si  la  vesi- 
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cule  est  atteinte;  à ces  douleurs,  qui  ne  sont  pas  toujours  continues  se 
joignent  de  la  constipation , du  malaise  général,  une  fièvre  modérée  qui 

n’est  pas  constante,  et  au  bout  de  trois  à cinq  jours  I’ictère  apparaît. 

Dans  la  forme  beaucoup  plus  fréquente  qui  est  liée  au  catarrhe  gastro- 
duodenal, les  symptômes  hépatiques  sont  les  mêmes,  mais  ils  sont  plus 
tardifs,  précédés  qu’ils  sont  des  phénomènes  ordinaires  de  l’embarras 
gastrique,  apyrétique  ou  fébrile,  et  il  peut  s’écouler  huit,  dix  et  même 
quinze  jours  avant  le  développement  de  l’ictère  ( ictère  catarrhal , gastro- 
duodénal).  — Lorsque  la  maladie  est  provoquée  par  un  excès  de  table  ou 
de  boisson,  ou  par  1 ingestion  de  substances  irritantes,  les  premiers  symp- 
tômes sont  des  douleurs  qui  débutent  une  ou  deux  heures  après  le  repas, 
chez  un  individu  en  parfaite  santé  jusque-là. 

Dans  bon  nombre  de  cas,  les  douleurs  spontanées  et  la  fièvre  sont  peu 
marquées  ou  nulles,  mais  la  jaunisse  ne  manque  jamais;  conséquemment 
un  ictère  développé  graduellement  dans  les  conditions  étiologiques  indi- 
quées est  le  signe  le  plus  positif  de  l’angiocholite  catarrhale.  Cet  ictère 
présente  dans  toute  leur  simplicité  les  phénomènes  de  la  résorption  bi- 
liaire, de  là  le  nom  d’ictère  simple  sous  lequel  il  est  souvent  désigné  La 
coloration  jaune  débute  par  la  face,  et  le  plus  souvent  par  les  conjonctives 
et  la  muqueuse  sublinguale,  puis  elle  se  généralise  à tout  le  tégument 
avec  une  intensité  de  teinte  qui  varie  selon  que  l’obstruction  des  canaux 
est  plus  ou  moins  complète;  cette  couleur  dépend  de  l’imprégnation  des 
couches  profondes  de  l’épiderme  par  le  pigment  biliaire.  Comme  cette 
matière  colorante  circule  avec  le  sang,  elle  imprègne  également,  on  le 
conçoit,  les  tissus  profonds  et  les  exsudais  pathologiques  que  peut  pré- 
senter le  malade  à titre  de  complications  (pneumonie,  pleurésie)  ; on  la 
retrouve  dans  les  viscères,  dans  les  humeurs  de  l’œil,  où  elle  produit  dans 
quelques  cas  rares,  de  la  xanthopsie  (vue  en  jaune)  ; enfin  elle  passe  dans 
es  sécrétions  dans  les  sueurs,  les  larmes,  le  lait,  et  avant  tout  dans 
urine,  ou  elle  apparaît  avant  d’être  appréciable  dans  l’enveloppe 
eu  anee.  urine  est  très-foncée,  couleur  acajou,  et  la  présence  de  la 
iliphème  y est  décelée  par  l’addition  goutte  à goutte  d’acide  nitrique; 
acide  tombe  au  fond  du  verre,  et  au  niveau  du  contact  des  deux  liquides 

nour0ah!!faraitre  fIui  passe  P*r  le  bleu,  le  violet  et  le  rouge 

importe  peu  T J6U  des  couleurs  esl  rarement  complet,  mais  cela 

caiactéristimm  TC<  T ^ ^ 86  m0ntre  la  Première  étant  la  seule 
“S  q'T  îf  reacll0n  pe,lt  ma»quer  dans  deux  circonstances  : si  la 
quantité  de  cholepyrrhine  est  très-faible,  le  changement  de  couleur  n’a 
pas  lieu  du  tout;  dans  d’autres  cas,  sur  lesquels  Frerichs  a appelé  l’atten- 
■on,  .In  a lieu  qu'au  bout  de  plusieurs  heures.  En  employa” 
que  j a,  indique,  on  peut  faire  disparaître  la  première  de  ces  causes  d'er 
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d’acide  azotique  ordinaire  quadrhydraté  on  a recours  à l’acide  monohy- 
draté  fumant;  il  importe  de  se  souvenir  que  cet  acide  est  extrêmement 
caustique  et  qu’une  seule  goutte  produit  une  brûlure  des  plus  doulou- 
reuses (1).  Indépendamment  du  pigment,  l’urine  renferme  les  acides 
biliaires,  mais  en  quantité  très-faible,  sans  proportion  aucune  avec 
l’abondance  de  la  résorption  qui  a lieu  dans  le  foie  ; cet  écart  résulte  de 
ce  que  ces  acides  sont  rapidement  décomposés  dans  le  sang,  lorsque  les 
métamorphoses  organiques  sont  normales. 

Pour  peu  que  l’ictère  soit  intense  l’urine  renferme  des  cylindres  ré- 
naux; les  recherches  récentes  de  Nothnagel  ont  appris  en  outre  que  la 
présence  de  ces  éléments  est  indépendante  de  la  cause  de  l’ictère,  et  quelle 
est  constante  du  moment  que  le  liquide  urinaire  contient  des  acides  bi- 
liaires; cette  relation  autorise  à admettre  que  les  cylindres  sont  le  résultat 
et  l’expression  de  l’action  irritante  exercée  sur  les  tubuli  par  les  acides  de 
la  bile.  La  forme  et  la  grosseur  de  ces  cylindres  peuvent  varier;  le  plus 
souvent  pourtant  ils  sont  transparents  et  incolores.  Malgré  la  présence  des 
cylindres,  l’albuminurie  peut  manquer  totalement  (Nothnagel). 

Dès  que  l’ictère  apparaît,  le  pouls  se  ralentit  ; s’il  n’y  avait  pas  de 
fièvre,  il  tombe  au-dessous  de  la  moyenne  normale;  dans  le  cas  contraire 
il  diminue  de  20  à 30  pulsations,  de  sorte  que  chez  un  ictérique  un  pouls 
de  fréquence  normale  doit  être  tenu  pour  un  pouls  fébrile.  Ce  phénomène 
est  du  à l’action  modératrice  des  sels  biliaires  sur  le  cœur;  il  s agit  ici 
d’une  influence  directe,  car  l’effet  modérateur  persiste  après  la  section 
des  nerfs  vagues  (Rôhrig).  Chez  beaucoup  d’individus,  on  observe  de 
Y hyperesthésie  cutanée , des  démangeaisons  incommodes  qui  produisent 
l’insomnie,  parfois  même  des  éruptions  diverses. 

Les  matières  fécales  sont  toujours  décolorées,  mais  elles  le  sont  plus 
ou  moins,  selon  que  l’absence  de  bile  dans  l’intestin  est  plus  ou  moins 
complète;  quand  elle  est  totale,  les  fèces  d’un  gris  blanchâtre  sont  argi- 
leuses, sèches,  en  raison  de  la  diminution  d’eau  qui  résulte  du  défaut  de 
bile,  et  riches  en  matières  grasses,  parce  que  l’absorption  de  la  graisse 
dans  l’intestin  est  tombée  au  minimum.  D’après  Lebert,  les  matières  con- 
tiennent souvent  de  nombreux  vibrions. 

L’apparition  de  l’ictère  est  suivie,  dans  un  délai  qui  varie  de  deux  à cinq 
jours,  d’un  amendement  notable  dans  les  symptômes  ; la  fièvre  diminue, 
puis  cesse,  la  langue  commence  h se  nettoyer,  et  l’appétit  revient  très- 
rapidement  lorsque  le  catarrhe  biliaire  ne  dépend  pas  d un  catarrhe  i e 
l’estomac.  En  revanche,  certains  phénomènes  locaux  sont  bien  plus  accuses  ; 
le  foie  présente  à la  percussion,  et  souvent  aussi  à la  palpation,  une  intu- 
mescence notable  produite  par  la  stase  de  la  bile,  et  quand  la  vésicule 
est  également  distendue,  on  perçoit  à côté  du  bord  externe  du  muscle 


(1)  Voyez  pour  plus  de  détails,  art.  Bile,  et  Clinique  médicale,  loc.  cil 
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droit,  dans  le  sinus  formé  par  ce  muscle  et  le  rebord  costal,  une  sensa- 
tion de  rénitence,  d empâtement  profond,  et  la  percussion  dans  ce  point 
fournit  une  matité  qui  dépasse  celle  du  bord  inférieur  du  foie;  le  con- 
tour de  cette  matité  exubérante  est  convexe  par  en  bas,  il  est  nettement 
p jri  forme.  Quand  la  vésicule,  au  lieu  d’être  simplement  distendue,  parti- 
cipe à 1 inflammation,  la  pression  sur  cette  région  est  manifestement  dou- 
loureuse. 


Après  quelques  jours  d’état  stationnaire,  la  résolution  de  l’angiocholite 
est  annoncée  par  le  retour  de  la  coloration  normale  des  selles  et  la  dis- 
parition du  pigment  biliaire  dans  l’urine  ; presque  aussitôt  cesse  la  tumé- 
fac  .on  de  1 appareil  hépatique,  mais  la  teinte  jaune  des  téguments  per- 
s.ste  quelque  temps  encore;  résultant  de  l’imprégnation  des  couches 
epiderm.ques  par  la  matière  colorante,  elle  ne  peut  disparaître  qu’après 
e renouvel  ement  de  'épiderme.  La  cuér.son  est  ia  terminaison  la  plus 

jouis  ^ " ma  ad‘C’  qi"  * UnC  moyenne  de  dis  à qufnze 

Dans  quelques  cas,  elle  tend  à la  chronicité,  soit  qu’elle  dépende  d'un 
catarrhe  gastr<»„test.„al  devenu  lui-même  chronique,  soit  qu'elle  ait 
une  origine  calculeuse.  Cette  seconde  condition  est  la  plus  IMielise  parce 
qu  elle  conduit  bien  plus  fréquemment  que  l'autre  à ('obstruction  défi 
nitive  des  canaux  excréteurs;  si  l’obtura, ion  occupe  le  «JSÏÏE 
OU  cholédoque,  1 ictere  persiste  et  s’accuse  de  plus  en  plus  la  tuméfaction 
du  foie  augmente,  les  digestions  sont  troublées  et  le  mal  ad  „ “tarde 2 
a sulnr  un  amaigrissement  notable,  parce  que  l’intestin  nfreçoi,  de 
h le,  01  les  matériaux  de  la  bile  résorbés  dans  le  canal  inlesiiu  ,l 
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tueur;  ou  .“«T1  ««  '» 

dont  le  pus  est  évacué  à travers  h survient’  un  abcès  se  forme, 

dans  l'intestin.  ’ “aVerS  'a  l>ar0‘  “'’dominale,  dans  le  péritoine  ou 

~tra^e~Lrs  r a Pour 

est  clair  que  le  même  résultat  nem  êi  ’°  fC.ÏShle  calculeuse,  mais  il 
tAccoca.  - pa,„.  T ‘ m Pr°dU,t  Par  lumeur  quel- 

u.  — 25 
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conque  agissant  par  compression  sur  les  canaux  excréteurs,  ou  par  quelque 

corps  étranger  (lombric).  . .,. 

J’ai  montré  que  la  dilatation  générale  des  canaux  biliaires  dans  1 in- 
térieur du  foie  peut  avoir  pour  conséquences  Y atrophie  parenchymateuse 
de  l’organe,  et  Yacholie,  qui  en  est  l’expression  clinique. 


TRAITEMENT. 


Quand  la  maladie  dépend  d’un  catarrhe  gastrique,  c’est  ce  dernier  qui 
fournit  les  indications  du  traitement  : si  l’état  saburral  du  début  existe 
encore  après  le  développement  de  l’ictère,  il  ne  faut  pas  hesiter  a reilerei 
le  vomitif  ou  le  purgatif,  dans  le  but  d’agir  mécaniquement  sur  1 obtuia- 
tion  des  canaux  au  moyen  de  l’hypersécrétion  hépatique  - Dans  1 angio- 
cholite  spontanée  et  dans  celle  qui  résulte  d’un  écart  de  régime,  la  médi- 
cation est  des  plus  simples  : repos  au  lit,  diete  pendant  la  duree 
mouvement  fébrile,  boissons  acidulés,  limonade  au  citron  ou  a 1 ac.de 
nitrique  enfin  purgatifs  doux,  huile  de  ricin,  creme  de  tartre,  sel  de 
Glauber,  tels  en  sont  les  moyens  principaux.  S’il  y a de  la  diarrhée  des  e 
début  il  faut  s’abstenir  des  purgatifs  et  recourir  a la  poudre  de  Dover 
donnée  plusieurs  jours  de  suite  à la  dose  de  40  a 60  centigrammes  par 
jour  ; indépendamment  de  son  action  modificatrice  sur  l’intestin,  ce  me  i- 
cament  a l’avantage  de  calmer  les  douleurs.  Une  fois  la  diarrhée  arrêtée, 
rPeut  ultériemie.U,  si  l’ictère  persiste,  administrer  un  purgaUf  en 
vue  d’une  action  mécanique  sur  les  canaux  obstrues.  ^ 

Un  assez  grand  nombre  d’individus  conservent,  apres  entière  guérison 
une  anorexie  opiniâtre;  les  toniques  amers  sont  alors  indiques,  s il  ny 
ms  de  constipation,  je  donne  la  macération  de  quinquina  avec  le  sirop 
d écorce°d  oranges ; 'dans  le  cas  contraire  il  tau.  I 

rhubarbe  à dose  laxative,  10  grammes  pour  500  d eau.  - Dan  si ta 
, réDétition  et  dans  les  formes  chroniques,  il  convient  d instituer  un 
régime  sévère  d’où  seront  exclues  les  graisses  et  les  substances  irntantes 
^constipation  doit  être  soigneusement  prévenue,  et  il  est  utile  de  faire 
prendre  de  temps  en  temps,  pendant  quelques  jours,  une  légère  tnfus m» 
de  rhubarbe  additionnée  de  bicarbonate  de  soude;  ma  s la  n ed  «dm 
thermale  l’emporte  sur  toute  autre,  et  les  eaux  de  Carlsbad,  Unis,  Marie 
bad  Royal  et  Vichy  ont  à cet  égard  une  antique  et  légitimé  renomn  t • 
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CHAPITRE  IX. 

CALCULS  BILIAIRES.  — CHOLÉLITIIIASE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


La  bile  ne  contient  aucune  matière  en  suspension,  conséquemment  des 
concrétions  solides  ne  peuvent  naître  dans  ce  liquide  que  par  suite  de  la 
précipitation  anormale  des  substances  qui  y sont  dissoutes.  Or  la  cholé- 
pyrrhine  et  la  cholestérine,  qui  composent  le  plus  grand  nombre  de  ces 
concrétions,  sont  maintenues  en  solution  dans  la  bile  par  le  glycocholate 
de  soude,  lequel,  ainsi  que  Ta  montré  Meckel,  est  décomposé  par  la  sécré- 
tion catarrhale  de  la  muqueuse  biliaire  ; dans  ces  conditions,  il  perd  son 
pouvoir  dissolvant,  et  les  matières  se  déposent  sous  forme  de  précipité 
pulvérulent  (sable  biliaire).  Le  catarrhe  des  voies  biliaires  est  donc 
sinon  !a  seule  au  moins  la  principale  condition  pathogénique  de  la  cho- 
iehthiase  (1).  I excès  dégraissé  et  de  cholestérine  dans  le  sang  peut  con- 


(1)  Traités  généraux  des  maladies  du  foie  ; en  outre  : 

ATT  0ni7r!'é,-Z  S'“r"iqU‘  “ *■*•*»  * ‘^bemliine  dam  les  coliques  hépa- 

'“f"'11  l795-  - Amiomuehes  Muséum.  Berlin,  1796.  - PnocnASKA 

Opéra  omma.  De  calcule  felUo.  Viennes,  ,800.  - P„J0L,  aSuures  de  méd.  pral.  Par ,7 
80  Mamschal,  Quelques  remarques  sur  le,  maladies  de  la  vésicule  biliaire.  Pa- 

.'I,  •“  À “ mt“,e  “ h "•»"“<  **  "«“«'‘les  du  foie.  Paris 

813.  - Cuevreul,  Au n.  de  chimie,  ,815.  - Bolirlaud,  lac.  ci,.  - MONOD  Obslru c 

011  C0™PleLe  Jéjunum  par  un  calcul  biliaire  (Dullet.  Soc.  anal.,  1827)  1 Lvcak 

,“,7  -T"  dm‘  " T*  **  ™ (fc  de 

de  l’Àcad  méd  18 t ^ par  VhVPochondre  (Bullet. 

méd.,  1811.  - Mém.  Acad,  de  iMO 

Paris,  1851.  - Nouvelles  observations  sur  la  ! , °alculeuse  du  foie. 

— Bouisson,  De  la  bile,  etc.  Montpellier  18-13  _*b Z,  ^ T*  hebdom‘'  1859b 

iv,  1846.  - Hein  und  Se.eert,  Eodcm  ’loco  - L.h“aT’/7"a  T ^ 

Leipzig,  1850.  ‘ NN’  Lehrb-  der  physiol.  Clieinie. 
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du  ire  au  même  résultat  par  une  autre  voie;  la  substance  à dissoudre  est 
alors  trop  abondante  eu  égard  au  dissolvant,  et  une  partie  se  précipite. 
Cette  modalité  pathogénique  n’est  pas  directement  démontrée,  mais  elle 
a pour  elle  un  certain  nombre  de  faits  qui  la  rendent  fort  vraisemblable  : 
chez  les  individus  qui  ont  passé  l’âge  adulte,  le  sang  est  plus  riche  en 
cholestérine,  et  c’est  à cet  âge  que  les  calculs  biliaires  sont  le  plus  fré- 
quents; ils  naissent  de  préférence  chez  les  gros  mangeurs  obèses  qui 
consomment  beaucoup  de  graisse,  et  qui  ont  d’autre  part  une  vie  séden- 
taire peu  favorable  à la  combustion  de  ces  matières;  enfin,  dans  plusieurs 
cas  de  cholélithiase,  la  bile  contenait  une  proportion  excessive  de  graisse 


(Arch.  de  méd.,  1851).  — Duménil,  Bullet.  Soc.  anat.,  1852.  — Dolbeau,  Eodem  loco, 
185-1  — Barth,  Études  anat.  path.  sur  le  mécanisme  de  la  guérison  spontanée  de  l’af- 
fection calculeuse  du  foie  (Bullet.  Acad,  méd.,  1854).  - Corlieu,  Gaz.  hôp.,  1856.  - 
Meckel,  Mikrogeologie.  Berlin,  1856.  - Wolff,  Virchow’s  Arcluv,  XX.  - Mackinber, 
Brilish  med.  Journal,  1858.  - Neill,  Liverpool  med.-chir.  Journal,  1858.  - Contesse, 
Phlébite  de  la  veine  porte  produite  par  une  inflammation  calculeuse  des  voies  biliaires 
(Bullet.  Soc.  anat.,  1858).  — Peeble,  Edinb.  med.  Journ.,  1858.  — Bourdon,  Union 
méd.,  1859.  — Oppolzer,  Zeits.  d.  Gesells.  der  Aerzte  in  Wien.,  1860.  — Duparcque, 
Gaz.  hebdom.,  1859.  — Bouchut,  Bullet.  tlièrap.,  1861.  — Abeille,  Gaz.  hôp.,  1862.— 
Welle  min,  Des  coliques  hépatiques  et  de  leur  traitement  par  les  eaux  de  Vichy.  Pans, 
1862,  2°  édit.,  1870.  — Flint,  loc.  cit.  — Leclerc,  Acad,  sc.,  1863.  — Luton,  toc.  cit. 
— Bamberger,  loc.  cit.  — Thudichum,  A Treatise  on  Gall-stones.  London,  1863.  — 
Wannebroucq,  Bullet.  Soc.  méd.  du  nord  de  la  France,  1864.-  Oppolzer,  Wiener 
med.  Wochen.,  1866.  — M’Swiney,  Rupture  of  the  biliary  duct.  ( Dublin  Journ.  of  me  . 
Sc  1866).  — Cohnheim,  Ein  Fait  von  Iléus  in  Folge  eines  Gallensteines  (Virchow’s 
Archiv,  1866).  - Luton,  Bullet.  tlièrap.,  1866.  - Mitchell,  Gall-stone  of  cholestenne 
extracled  from  the  rectum  during  life  (American  Journ.  of  med.  Sc.,  1866). 

Leigh,  Case  of  gallstone  causing  dealli  in  sixleen  hours  (Med.  Times  and  Gaz.,  186/). 
_ MARROTTE,  Union  méd.,  1867.  - Cayley,  Dilated  bile-duels  openmg  mto  the  I lef 
pleural  cavity  (Transaet.  of  the  path.  Soc.,  1867).  - Bressy  Thèse  de  Strasbourg  mi 
_ Brodmann!  Ueber  Gallensteine  und  ihre  Folgen.  Berlin,  1868.  - Pe^avin,  These 
Montpellier,  1868.  - Donkin,  Deatli  from  pressure  of  gall-stones  on  the  venu,  pot  æ 
(Med  Times  and  Gaz.,  1868).  - Moxon,  Gallstones  discliarged  ilirough  the  abdominal 
lall  (Transaet.  or  the  path.  Soc.,  1868).  - lahrmmm  VlceraUon of  the  denm  and 
fatal  peritonitts  from  en cgsled  , ail, loues  (British  med.  Journ  , M8).  - 
Berlin. klin.  Wochen.,  1868-  ■«».  De  quelques  accident,  de  la  hlhme  ^ 
thèse  de  Paris,  1809.  — Leared,  Remarks  on  the  pam  caused  by  gi  , 

Press  and  Cire.,  1869).  — Aubert,  Lyon  méd.,  1869.  — Beck,  Entfernung  einer  er 
lichen  Ansahl  non  Callemteinen  an,  einer  in  denBcMecken  eerlunfcnden  F, s 

(Memoratnllen,  1869)  _ S*-— ■ filous  communication  of 

Duranu-F abdel,  Union  med.,  1870.  - Nesfield,  losco,  , 

the  gall-bladder  with  the  abdominal  walls,  and  passage  of  orge  ga  -.  J 

,8,0).  - pihlipson,  «o tes  of  a case  of  Miter»  fistule  (Brlt.  med.  lomm„  870). 
Campbell,  Memoranda  o fa  case  or  gall-stone  cousin,  symptom  of  ileu,  mthai f 
obs.  oh  bilian,  calcul!  générait,  (lied.  Times  and  Cas.,  18«0).  - Jackso»,  3 


CALCULS  BILIAIRES.  — CFIOLÉLITHIASE.  389 

(Chevreul).  On  pourrait  invoquer  aussi  la  diminution  dans  la  formation  des 
sels  biliaires  dissolvants  comme  cause  génératrice  des  calculs,  mais  cette 
éventualité,  théoriquement  vraie,  n’est  pas  prouvée.  En  somme,  les 
pierres  biliaires  résultent  d’une  décomposition  de  la  bile  laissant  préci- 
piter des  substances  qui  doivent  y être  dissoutes;  cette  décomposition  est 
provoquée  tantôt  par  un  catarrhe  des  voies  biliaires,  tantôt  par  une  alté- 
ration du  rapport  quantitatif  entre  l’agent  dissolvant  et  la  matière  à dis- 
soudre. Indépendamment  du  pigment,  des  acides  gras  et  de  la  cholesté- 
rine, les  calculs  renferment  très-souvent  des  matériaux  terreux  et  calcaires 
dont  l’origine  est  moins  bien  établie;  Meckel  et  Bamberger  tendent  à ad- 


of  gall-stones  at  the  umbilicus  ( Boston  med.  and  surg.  Journal,  1870).  - Doane,  Même 

suje  ( 1 o em  loco,  1870).  — Bahr,  Die  Ursaclien  der  Verengerung  der  Gallenausfüli- 
mngsgange  and  ilire  Diagnose.  Berlin,  1870. 

Corazza,  Caso  di  caleoli  nelta  cistifellea  cou  cancre  délia  stessa  e del  fegalo  IBollet 

,î‘  V,  B0l0gm • im)-  -T”“WELL,  Obstruction  of  the  hepalic  duel  t,  a 

large  hl.arg  concrehm,  causing  absces,  perforation  of  the  diaphragm,  em - 

jgema  and  gangrené  of  the.  ri, ht  lung  (Tram.  palh.  Soc.,  1871).-  Mracmsos,  Jmn- 

Z Z m °Z  rMmn  bf  <“r°PhlJ  °r  Uver’  wilh  K**»  (Bo- 

Goodwin  'mu  Z B“  imüem‘nl  des  eolmee  hépatiques,  etc.  Paris,  1871.  - 

_ p“ Ztfe  7m  Z TS'  mtmf.  Reporter.  1871), 

1871'  - S'”’’  ^ 

(. Memorabilien , «72^- ^Lw^Ict^h  ~ WïSS’  UebeV  Gallenstein^rtrümmerung 

propos  du  traitement  de  la  col  ZKV™]Etude  mr  le  sPasme  des  voies  biliaires  à 
_ 1 tentent  cle  la  colique  liepalique  (Bullet.  de  thpmn  10701  n 

oZ  delT“  Z aa"emt‘inkoUk  iilld-  Wiener  med.  Zeitsch Z 'lS73)  Ph“ÎpÊ’ 

tiz z 'z'zz :::x.zzé,e  d : mies  ^ 

Z lithiase  hmreZoi  1Z  “*  *“  “ 

Bauehdeckeu.  bcdL  ZTni‘  , ~ Em  ™ BMafM  in  den 

1873 ) .-«zZe7ZL  Zh  T'  Z:  ““  d‘Henstei,m  [Berli,.  Uin.  Wochcn., 

(Arch.  f.  Anal,  und  Phgsiol  7873)  Z Gallenblase  and  deren  Bedeutung 

dilatation  of  ail  tlie  bilcdmt,  behind  t ‘Ck"“  U“C>  « the  common  duel  ; 

JJ  in, O tire  pericardtum  and  righl  pZraZlZfZ £ °LTw7  T 

«n».  Philad.  Z.  and  sZ  Z"  871  ' Z ’ **“*  1874.  _ 

Sur  la  contractilité,  le  spasme  et  la'semMiUd  ”**f-  1874 ■ - !■»- 

thérap.,  1874.).  Zurvnskt  Cnil „ /•  , . 1 deS  cananx  blliaires,  elc.  (Bullet. 

Rottura  délia  cisti  fellea,  etc.  (Il  BCrlin’  1874  ~ Aüv,T1> 

1874) .  1 mor9a0ni>  ~ Bianch.,  Colelitiasi  ( Eodem  loco, 
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mellre  que  ces  éléments  sont  également  tenus  en  dissolution  dans  la  hile 
parles  savons  de  soude,  et  qu’ils  sont  précipités  dans  les  mêmes  conditions 
qui  amènent  le  dépôt  des  matières  lipoïdes;  mais  Frerichs  regarde  ces  sels 
comme  un  produit  de  la  muqueuse  de  la  vésicule.  — La  réunion  des  pous- 
sières en  masses  d’un  certain  volume  formant  les  calculs  proprement 
dits,  est  favorisée  par  la  stagnation  de  la  bile  dans  son  réservoir,  et  con- 
séquemment par  le  catarrhe  de  ce  dernier. 

J’ai  déjà  mentionné  l’influence  étiologique  de  Y âge  et  du  régime,  j’ajoute 
que  la  cholélithiase  est  beaucoup  plus  fréquente  chez  la  femme  que  chez 
l’homme,  et  qu’elle  est  favorisée  par  toutes  les  lésions  du  foie  et  de  1 ap- 
pareil biliaire,  qui  peuvent  avoir  pour  effet  de  ralentir  le  cours  de  la  bile, 
c’est  de  cette  façon  qu’il  faut  interpréter  l’action  nocive  des  repas  trop 
éloignés.  — La  formation  des  calculs  biliaires  n est  pas  dominée  par  une 
altération  diathésique  du  processus  nutritif  comme  l’est  celle  des  calculs 
urinaires;  la  coexistence  des  deux  ordres  de  concrétions  (Prout)  est  chose 
purement  fortuite. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Les  calculs  occupent  très-rarement  les  canalicules  intrahépatiques,  ils 
n’y  atteignent  que  de  très-petites  dimensions;  leur  siège  ordinaire  est 
dans  la  vésicule  et  dans  les  grands  canaux  d’excrétion,  cystique,  hépa- 
tique ou  cholédoque.  Le  volume  est  en  raison  inverse  du  nombre,  il  varie 
depuis  celui  d’un  pois  usqu’à  celui  d’un  œuf  de  poule  ; lorsque  la  vésicule 
ne  renferme  qu’une  pierre,  il  n’est  pas  rare  que  celle-ci  en  remplisse 
toute  la  cavité,  de  sorte  que  les  parois  sont  exactement  moulees  sur  la 
concrétion.  Les  calculs  isolés  ont  une  surface  lisse  ou  inégalé,  une  tonne 
ronde  ou  ovale  qui  rappelle  celle  de  la  vésicule;  les  calculs  multiples  doi- 
vent à leur  contact  et  à leurs  frottements  réciproques  des  facettes  concaves 
ou  convexes  par  lesquelles  ils  se  correspondent,  souvent  aussi  ils  offient 
une  figure  cristalline  régulière  ( tétraèdre , octaèdre).  D une  densité 
spécifique  très-faible,  ces  pierres  sont  facilement  écrasées  entre  les  doigts 
même  quand  elles  sont  fraîches,  et  après  dessiccation  elles  — en 
poussière  spontanément  ou  sous  la  momdre  pression;  la  co»leot  jar 
presque  à l'infini,  le  vert  et  le  lirun  sont  les  teintes  les  plus  oïdinau  es, 
du  reste,  comme  la  composition  du  calcul  n’est  pas  a même  dans  ses  d 
férentes  couches,  on  observe  souvent  à la  coupe  des 
colorées.  - La  plupart  des  calculs  ont  un  «oïau, 

est  composé  principalement  de  pigment  biliaue  uni  a ' ' ’ ‘ ,au 

quelques  traces  de  mucus,  et  de  phosphates  terreux , au  oui  ,-ac_ 

se  déposent  en  couches  stratifiées  ou  irrégulières  es  ma  cru  . 
croissement.  Dans  la  majorité  des  cas,  les  calculs  sont  composes  umq 
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ment  de  cholestérine  avec  un  noyau  de  pigment  calcaire;  dans  d’autres 
circonstances,  le  pigment  est  plus  abondant,  et  il  est  disposé  tantôt  uni- 
formément dans  la  masse,  tantôt  il  forme  avec  la  cholestérine  des  zones 
alternantes.  Dans  quelques  cas  rares,  la  cholestérine  manque,  et  la  pierre 
ne  contient  que  des  carbonates  et  des  phosphates  calcaires;  Stôckhardt  et 
Marchand  y ont  trouvé  de  l’acide  urique,  et  il  y a généralement  des  traces 
de  fer,  de  manganèse  et  de  cuivre. 

Des  calculs,  même  en  grand  nombre,  peuvent  occuper  la  vésicule  sans 
provoquer  aucune  altération  de  la  muqueuse;  dans  d’autres  cas,  on 
observe  simplement  les  lésions  de  l’inflammation  catarrhale;  ces  deux 
éventualités  sont  les  plus  communes.  Dans  des  circonstances  moins  heu- 
reuses, il  survient  une  inflammation  ulcérative  qui  aboutit  à la  perfora- 
tion; suivant  alors  qu’il  y a ou  non  des  adhérences,  le  contenu  s’épanche 
au  dehors,  dans  le  péritoine  ou  dans  l’intestin.  Enfin,  une  inflammation 
chronique  peut  prendre  naissance,  les  parois  s’épaississent  et  se  ré- 
tractent, le  contenu  liquide  se  condense  par  résorption  de  l’eau,  et  les 
calculs  restent  englobés  dans  une  masse  crayeuse  sur  laquelle  est  étroite- 
ment appliquée  la  vésicule.  — Les  calculs  arrêtés  dans  les  canaux  excré- 
teurs en  amènent  l’ulcération  et  la  rupture,  plus  souvent  ils  produisent 
une  obturation  définitive  avec  hydropisie  de  la  vésicule.  — - Les  concré- 
tions intrahépatiques  peuvent  avoir  pour  conséquence  une  hépatite  sup- 
purée. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


Les  calculs  intrahépatiques  peuvent  être  tout  à fait  latents  ; lorsqu’il 
n’en  est  pas  ainsi,  ils  produisent  des  symptômes  peu  précis  qui  n’en 
permettent  guère  le  diagnostic  : ce  sont  des  douleurs  sourdes  non  con- 
tinues dans  la  région  du  foie;  ces  douleurs  ne  présentent  pas  d’ordi- 
naire 1 irradiation  abdominale,  lombaire  et  scapulaire  propre  aux  douleurs 
hépatiques  fortes;  le  volume  de  la  glande  n’est  pas  modifié;  il  n’y  a pas 
d’ictère,  et  les  troubles  digestifs,  souvent  nuis,  sont  en  tout  cas  si  peu 
caractérisés  qu’ils  ne  peuvent  éclairer  la  situation.  Lorsque  ces  calculs 
provoquent  une  hépatite  suppurée,  les  symptômes  initiaux  peuvent  en- 
core être  trompeurs,  car  tout  peut  être  borné  durant  plusieurs  jours  à 

des  accès  fébriles  intermittents,  sans  ictère,  sans  douleurs  hépatiques 
(Frerichs).  1 

Les  calculs  du  canal  hépatique  sont  tout  aussi  obscurs  tant  qu’ils 
n obturent  pas  le  conduit;  dans  le  cas  contraire,  ils  donnent  lieu  à des 
douleurs  locales,  à un  ictère  persistant  avec  décoloration  des  selles  et 
tuméfaction  du  foie,  et  l’absence  de  tumeur  formée  par  la  vésicule  est  le 
seul  signe  distinctif  de  cet  état  et  de  l’obturation  du  canal  cholédoque. 
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Les  pierres  de  la  vésicule  biliaire  peuvent  rester  fort  longtemps  igno- 
rées si  elles  sont  très-petites;  s’il  en  est  autrement,  elles  irritent  la  mu- 
queuse et  donnent  lieu  soit  à une  inflammation  superficielle  et  catarrhale, 
soit  à une  inflammation  profonde  de  la  paroi;  cette  cholécystite  pro- 
voque de  la  fièvre  et  un  état  aigu  lorsqu’elle  est  rapide  et  intense,  mais 
en  tout  cas  elle  est  caractérisée  par  des  douleurs  exacerbantes  qui  oc- 
cupent bien  nettement  la  région  de  la  vésicule,  et  qui,  au  moment  de 
l’exacerbation,  s’irradient  vers  l’épigastre,  les  lombes  ou  l’épaule  droite. 
Comme  le  gonflement  inflammatoire  obstrue  le  col,  ces  douleurs  sont 
bientôt  suivies  de  l’apparition  d’une  tumeur  pyriforme  formée  par  la  vési- 
cule distendue;  avec  ces  symptômes  positifs,  on  constate  un  phénomène 
négatif  de  grande  importance,  c’est  l’absence  d’ictère.  Ces  espèces  d’at- 
taques aiguës  sont  causées  d’ordinaire  par  des  exercices  physiques  vio- 
lents, par  des  excès  de  table,  et  le  plus  souvent  elles  guérissent  en  quel- 
ques jours  par  le  repos.  Mais,  dans  certains  cas,  l’inflammation  devient 
ulcérative  et  suppurative  ; il  y a des  vomissements,  une  fièvre  intense,  un 
état  général  sérieux,  et  la  maladie  aboutit  soit  à une  péritonite  par  perfo- 
ration, soit  cà  un  abcès  dont  le  contenu,  liquide  et  calculs,  peut  être 
évacué  au  dehors  ou  dans  l’intestin  après  adhérences  préalables.  — 
Lorsque  la  tumeur  formée  par  la  vésicule  est  accessible  à la  palpation 
dans  une  certaine  étendue,  on  peut  constater  la  présence  des  calculs,  qui 
donnent  à la  main  la  sensation  de  corps  durs  et  mobiles,  et  produisent 
souvent,  par  leur  collision,  un  bruit  comparé  par  J.-L.  Petit  à celui 
qu’on  obtient  en  frappant  sur  un  sac  contenant  des  noix. 

Sous  l’influence  de  la  progression  de  la  bile,  les  calculs  de  la  vésicule 
sont  fréquemment  poussés  dans  le  canal  cystique;  s ils  sont  très-petiis, 
ils  le  parcourent  sans  encombre,  arrivent  dans  le  cholédoque  et  dans  le 
duodénum,  sans  qu’aucun  incident  ait  signalé  leur  migration;  mais  pour 
peu  qu’ils  soient  volumineux,  ils  ne  peuvent  franchir  le  conduit  cystique, 
dont  les  dimensions  sont  fort  étroites;  ils  s’y  arrêtent,  s’y  enclavent,  et 
donnent  lieu  à un  ensemble  de  symptômes  connus  sous  le  nom  de  colique 
hépatique.  Ce  paroxysme  est  essentiellement  constitué  par  des  douleurs; 
nées  de  i’irritation  directe  de  la  muqueuse  cystique,  ces  douleurs,  locales 
d’abord,  peuvent  s’irradier,  par  la  voie  des  anastomoses,  au  sympathique 
abdominal,  aux  nerfs  sensibles  unis  au  phrénique,  à toute  la  sphère  du 
pneumo-gastrique,  et  déterminer  des  convulsions  réflexes  dont  l’étendue 
varie  selon  le  lieu  où  se  fait  la  transmutation  de  l’excitation  sensible  en 
excitation  motrice;  c’est  ainsi  que,  lorsque  l’impression  centripète  est 
assez  forte  pour  atteindre  le  bulbe,  on  voit  éclater  des  convulsions  géné- 
rales épileptiformes,  tandis  que,  dans  d’autres  cas,  les  phénomènes  moteurs 
sont  bornés  à quelques  contractions  de  la  paroi  abdominale,  du  diaphr agnu , 
du  bras  ou  du  tronc.  L’accès  débute  ordinairement  deux  ou  trois  heures 
après  le  repas,  lorsque  l’arrivée  du  contenu  gastrique  dans  le  duodénum 
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provoque  l’évacuation  de  la  vésicule  biliaire  ; une  douleur  très-vive  se  fait 
sentir  le  long  du  bord  inférieur  du  foie  et  à l’épigastre,  et  elle  est  bientôt 
accompagnée  de  nausées  et  de  vomissements  qui  rejettent  d’abord  des 
aliments  à demi  digérés,  puis  des  liquides  verdâtres  et  bilieux.  La  dou- 
leur est  atroce,  brûlante  ou  térébrante,  et  alors  même  qu’elle  ne  produit 
pas  les  convulsions  réflexes,  le  patient  s’agite  et  demande  aux  positions 
les  plus  diverses  un  soulagement  qu’il  ne  peut  trouver.  La  paroi  abdo- 
minale se  contracte  douloureusement,  ses  mouvements  concourent,  avec 
ceux  de  la  vésicule  et  de  son  conduit,  à faire  progresser  le  calcul  enclavé. 
Chez  les  individus  débiles  et  impressionnables,  l’excès  de  la  douleur  peut 
amener  le  délire,  la  syncope  et  même  la  mort  (Portai);  mais  le  fait  est 
fort  rare.  Lorsque  le  paroxysme  dure  depuis  un  certain  temps,  on  peut 
constater  par  la  palpation  la  tuméfaction  de  la  vésicule ; quant  à I'ictère, 
il  n’est  point  constant;  pour  qu’il  ait  lieu,  il  faut  que  le  calcul,  après 
avoir  quitté  le  canal  cystique,  s’arrête  encore  dans  le  cholédoque,  de  ma- 
nière à empêcher  le  cours  de  la  bile,  ou  bien  il  faut  que  le  calcul  soit 
primitivement  enclavé  dans  le  canal  cholédoque,  ce  qui  n’est  pas  très- 
irequent;  dans  les  deux  cas,  on  observe  un  ictère  rapide  et  intense  qui 
s accroît  jusqu’au  retour  de  la  perméabilité.  Mais  si  le  calcul  qui  a franchi 
e canal  cystique  est  assezpetit  pour  parcourir  sans  obstacle  le  cholédoque, 
ou  bien  si  au  lieu  de  marcher  vers  l’intestin,  il  recule  et  retombe  dans  la 
vésicule,  il  n’y  a pas,  il  ne  peut  y avoir  d’ictère.  — Le  plus  souvent  la 
colique  est  apyrétique , mais  quelques  observations  de  Frerichs,  qui  ne 
doivent  jamais  être  oubliées,  établissent  la  possibilité  d’un  mouvement  fé- 
n e venta  le,  caractérisé  par  l’élévation  de  la  -température  jusqu’à  40 
degrés  et  1 accélération  du  pouls;  dans  les  cas  cités,  la  fièvre  a eu  la 
meme  durée  que  l’accès. 

Le  plus  ordinairement  l’attaque  cesse  au  bout  de  quelques  heures,  une 
detente  souvent  subite  indique  le  terme  de  l’enclavement  et  l’arrivée  du 
calcul  dans  une  voie  plus  large;  en  même  temps,  le  ventre  qui  était  mé- 
prise s affaisse  eUe  malade  ne  conserve  qu’une  fatigue  générale  en 
rapport  avec  la  duree  et  la  violence  de  l’attaque.  Dans  d’autres  cas  les 
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cessent,  et  l’on  retrouve  clans  les  premières  selles  qui  suivent  la  fin  de 
l’attaque  les  pierres  en  nombre  variable,  mêlées  aux  matières  fécales;  si 
une  recherche  attentive  et  suffisamment  répétée  en  démontre  l’absence, 
c’est  que  le  calcul  est  retombé  dans  la  vésicule,  ou  bien  c’est  qu’il  s’est 
arrêté  dans  l’intestin,  notamment  dans  le  jéjunum;  des  observations, 
aujourd’hui  assez  nombreuses,  démontrent  que  cet  accident  peut  ultérieu- 
rement donner  lieu  à une  occlusion  intestinale  mortelle,  ou  bien  à une 
inflammation  perforante  du  cæcum  ou  de  son  appendice.  Dans  des  cas 
tout  cà  fait  exceptionnels,  le  calcul,  parvenu  dans  le  duodénum,  remonte 
dans  l’estomac  et  est  éliminé  par  le  vomissement  (Portai,  Bouisson). 

Dans  une  autre  série  de  faits  heureusement  moins  fréquents,  le  calcul 
n’arrive  pas  dans  le  duodénum,  il  reste  enclavé;  dans  ce  cas,  diverses 
éventualités  sont  possibles;  si  la  pierre  occupe  le  canal  cystique,  les  co- 
liques finissent  par  s’apaiser,  elles  font  place  à une  sensation  fixe  et  cir- 
conscrite de  pesanteur,  et  la  vésicule  arrive  peu  a peu  à 1 état  connu  sous 
le  nom  d 'hydropisie;  j’ai  indiqué  précédemment  les  suites  diverses  de  cet 
état,  je  n’y  reviens  pas.  — Si  le  calcul  occupe  le  cholédoque,  on  constate 
comme  tantôt  la  cessation  graduelle  des  douleurs,  mais  l’ictère  persiste, 
le  foie  se  tuméfie,  bref  tous  les  phénomènes  de  la  stase  biliaire  définitive 
sont  observés.  Après  un  certain  temps,  cette  condition  peut  présenter  une 
modification  trompeuse  : quoique  l’obstacle  demeure,  le  cours  de  la  bile 
se  rétablit  en  partie,  les  matières  fécales  sont  colorées,  l’ictère  diminue, 
parce  que  le  liquide  sécrété  finit,  sous  une  pression  croissante,  par  filtrer 
entre  la  paroi  du  canal  et  le  calcul.  — Quel  que  soit  son  siège,  le  calcul 
peut  amener  une  inflammation  ulcéralive  avec  péritonite  mortelle;  ou 
bien  la  gangrène  du  canal,  qui  donne  lieu  à un  collapsus  subit  (Breton- 
neau); ou  bien  une  communication  fisluleuse  avec  l’extérieur,  avec  1 in- 
testin, avec  l’estomac,  avec  la  vessie  urinaire,  enfin  avec  les  vaisseaux 
portes.  Les  deux  premières  variétés  de  fistules  guérissent  souvent,  les 

autres  amènent  invariablement  la  mort. 

Les  accidents  divers  que  je  viens  de  passer  en  revue  assombrissent  le 
pronostic  delà  cholélitliiase,  et  leur  rareté  est  la  seule  circonstance  atté- 
nuante qui  puisse  être  invoquée.  D’un  autre  côté,  alors  même  qu  elle  ne 
détermine  pas  ces  graves  complications,  la  maladie  est  toujours  seneuse 
en  raison  de  sa  ténacité  et  de  la  fréquence  des  récidives  après  1 expulsion 
du  corps  du  délit.  Cette  part  faite  au  mal,  il  convient  de  ne  pas  oublier  la 
possibilité  d’une  guérison  complète,  laquelle  est  démontrée  par  des  obser- 
vations authentiques.  . . , 

Le  diagnostic  de  la  colique  néphrétique  sera  expose  plus  loin , q w 
à la  névralgie  du  foie  ou  iiépatalgie  non  calculeuse,  c e î <MO  te 
colique  calculeuse  par  l’intensité  moindre  des  douleuis,  pai  agence 
tumeur  cholécyslique,  l’absence  de  calculs  dans  les  se  es>  e Par  ® 
alternance  avec  d’autres  manifestations  névralgiques.  Cette  maladie  extic- 
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mement  rare  ne  survient  guère  que  chez  les  hystériques,  ou  chez  les  in- 
dividus affectés  de  gastralgie. 


TRAITEMENT. 


Les  opiacés  à hautes  doses  et  les  bains  chauds  prolongés  constituent  la 
médication  ordinaire  dans  les  accès  de  colique;  chez  les  individus  ro- 
bustes, on  peut  recourir  à la  saignée  générale,  qui  a amené  dans  plusieurs 
cas  la  résolution  rapide  du  spasme  des  canaux  et  la  cessation  de  l’attaque; 
lorsque  la  colique  persiste  plusieurs  jours  et  que  la  région  du  foie  de- 
vient très-sensible  à la  pression,  il  ne  faut  pas  hésiter  à faire  une  large 
application  de  sangsues.  Une  nouvelle  méthode  que  justifient  déjà  de 
nombreux  succès  a été  récemment  introduite  dans  la  pratique;  elle  con- 
siste dans  les  inhalations  de  chloroforme  poussées  jusqu’à  résolution. 
Dans  plusieurs  cas,  la  douleur  a cédé  rapidement,  et  le  lendemain  ou  le 
surlendemain  l’élimination  d’un  calcul  par  l’intestin  a démontré  la  justesse 
du  diagnostic  (Wannebroucq). 

Les  évacuants,  les  vomitifs  surtout,  doivent  être  proscrits;  ils  augmen- 
tent les  douleurs,  et  s’ils  ont  réellement  l’effet  qui  leur  a été  attribué, 
c’est-à-dire  s’ils  favorisent  la  progression  forcée  du  calcul  par  les  contrac- 
tions qu’ils  provoquent,  ils  sont  fort  dangereux,  puisqu’ils  exposent  à la 
rupture  des  canaux.  En  revanche,  une  fois  l’accès  terminé,  il  convient 
d’administrer  quelques  laxatifs  doux,  dans  le  but  de  faciliter  l’élimination 
des  pierres  parvenues  dans  l’intestin. 

Dans  l’intervalle  des  attaques,  l’indication  est  de  provoquer  la  dispari- 
tion des  calculs  existants  et  d’empêcher  une  formation  nouvelle.  C’est 
alors  que  le  classique  remède  de  Durande  trouve  son  emploi;  il  est  com- 
posé de  trois  parties  d’éther  sulfurique  et  de  deux  parties  d’essence  de 
térébenthine;  de  ce  mélange  on  fait  prendre  1 gramme  chaque  matin,  et 
1 on  continue  jusqu’à  ce  que  le  malade  ait  ainsi  absorbé  500  grammes. 
Les  calculs  biliaires  se  dissolvent  dans  ce  liquide  lorsqu’ils  y sont  plongés; 
il  ne  suit  pas  de  là,  j’ai  à peine  besoin  de  le  dire,  que  l’effet  soit  le  même 
dans  les  conditions  thérapeutiques,  mais  il  est  certain  que  ce  remède  a 
été  souvent  utile.  Comme  beaucoup  de  malades  le  tolèrent  fort  mal,  divers 
succédanés  ont  été  proposés;  Sœmmering  employait  l’éther  seul  com- 
biné avec  du  jaune  d’œuf,  et  Duparcque  a remplacé  l’essence  de  térében- 
thine par  de  l’huile  de  ricin.  La  médication  alcaline,  dont  j’ai  plusieurs 
lois  reconnu  1 efficacité,  a aussi  sa  raison  chimique,  puisque  la  choles- 
térine et  la  cholépyrrhine  sont  maintenues  dissoutes  par  une  bile  forte- 
ment alcaline;  mais  j en  fais  bon  marché,  parce  que  les  eaux  alcalines 
agissent  plutôt  en  augmentant  la  sécrétion  de  la  bile  et  en  favorisant  l’é- 
limination des  calculs  et  des  poussières  qui  les  engendrent.  Les  thermes 
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de  Carlsbad  et  de  Yichy  tiennent  le  premier  rang;  cependant  les  eaux 
d’Ems  doivent  être  préférées  pour  les  individus  débilités,  et  celles  de  Ma- 
rienbad  conviennent  mieux  aux  pléthoriques,  chez  lesquels  les  attaques 
produisent  des  phénomènes  congestifs  très-marqués  vers  l’encéphale. 
Lorsque  les  malades  ne  peuvent  se  déplacer,  on  peut  administrer  la  solu- 
tion de  bicarbonate  de  soude,  ou  bien,  selon  le  conseil  de  Bouchardat,  les 
alcalins  végétaux,  acétates,  citrates,  etc.  ; mais  l’effet  n’est  point  aussi 
certain  qu’avec  les  eaux  naturelles.  — En  tout  cas,  on  prescrira  un  ré- 
gime mixte,  composé  de  viandes  et  de  végétaux  herbacés,  on  restreindra 
autant  que  possible  l’usage  des  ragoûts,  des  épices,  des  graisses,  et  l’on 
recommandera  une  vie  active  et  l’exercice  en  plein  air.  Si  l’on  peut 
joindre  à ces  moyens  hygiéniques  une  cure  annuelle  ou  bisannuelle  à l’une 
des  stations  thermales  indiquées,  on  réussira  souvent  à empêcher  la  for- 
mation de  nouveaux  calculs,  et  l’on  obtiendra  une  guérison  complète. 


CINQUIÈME  CLASSE 


MALADIES  DE  L’APPAREIL  URINAIRE. 


CHAPITRE  PREMIER. 

NÉPHRITE  CATARRHALE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


La  congestion  passive  ou  stase  qui  résulte  de  l'augmentation  de  la 
pression  dans  les  veines  rénales  et  dans  la  veine  cave,  au-dessus  de  l’em- 
bouchure de  ces  vaisseaux,  est  sans  rapports  avec  l’inflammation  catarrhale  ; 
c’est  un  état  particulier  analogue  à celui  du  foie  muscade,  et  qui  est 
observé  dans  les  maladies  cardio-pulmonaires  mal  compensées,  dans  les 
derniers  mois  de  la  grossesse,  dans  le  choléra,  dans  toutes  les  circon- 
stances enfin  où  un  obstacle  mécanique  gêne  le  cours  du  sang  qui  revient 
des  reins  ( anévrysmes  de  l’aorte  abdominale,  tumeurs  de  l'abdomen, 
thrombose  des  veines  rénales,  etc.).  Cette  altération,  que  j’ai  désignée 
sous  le  nom  de  rein  cardiaque,  a été  étudiée  à propos  des  lésions  valvu- 
laires du  cœur  qui  en  sont  la  cause  la  plus  commune  (voyez  tome  I),  je 
n’ai  pas  à y revenir. 

Quant  à la  congestion  active  ou  fluxion,  elle  est  le  premier  degré  de 
la  néphrite  catarrhale,  et  l’étude  de  ces  deux  états  connexes  et  subor- 
donnés ne  peut  être  scindée  (1). 

(1)  Rayer,  Maladies  des  reins.  Paris,  18-10.  — Bouillaud,  Arch.  gén.  de  méd.,  18-18. 

— Reinhardt  und  Leubuscher,  Vtrchow’s  Archiv,  1849.  — Virchow,  Dessen  Archiv,  IV. 

Goll,  Ueber  den  Einfluss  des  Blutdruckes  au f die  Ilamabsonderung . Ziirich,  1853. 

Sidey,  Brit.  and  for.  med.  chir.  Review,  1855-1858.  - Morel-Lavallée,  Arch.  gén.  de 
med.,  18dG.  — Bouchut,  Gaz,,  hôp.,  185G.  — Johnson,  On  albuminurie  in  typhus  and 
typhoid  fever  {Med.  Times  and  Gaz.,  1858).  — Oppolzer,  Wiener  med.  Wochen.,  1858. 

— Schwarz,  Nierenaffection  bei  Typhus  ( Beitrag  zur  Ileilk.  Riga,  1857).  — Weikart, 
Versuch  über  die  Wirksamheit  des  Copaivabalsams  {Arch.  d.  Heilkunde,  1860).  — IIeyn- 


398 


MALADIES  DE  L’APPAREIL  URINAIRE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


La  néphrite  catarrhale  est  constituée  par  une  fluxion  plus  ou  moins 
intense,  avec  chute  (desquamation)  de  l’épithélium,  dans  les  canalicules 
droits  principalement;  c’est  celte  altération  épithéliale  qui  rapproche  le 
processus  des  lésions  catarrhales,  mais  en  somme  la  dénomination  n’est 


sius  Over  Eiwitdiffusie  (Med.  Tijdsch.,  1860).  - Ludwig,  Lelirb.  der  Physiologie  des 
Menschen  (Leipzig  und  Heidelberg,  1861).  - Schmidt  Willibald,  Filtration  von  Ei- 
weiss,  etc.  ( Poggendoifs  Annalen , 1861).  - Botkin,  Zut  Fraye  von  dem  endosmotischen 
Verlialten  des  Eiweisses  (Virchow’s  Archiv,  1861).  - Vihchow,  Gesammelte  Abhandlun- 
gen.  Berlin,  1862.  — Graham,  Anwendung  der  Diffusion  der  Flüssigkeiten  zur  Analyse 
(Liebig’s  Annalen,  1862).—  Rosenstein,  Pathologie  und  Thérapie  der  Nierenkrankheüen. 
Berlin,  1863-1870.  — Stokvis,  Bijdragen  tôt  de  kenniss  van  het  Albuminurie  (Nederland 
Tijdsch.,  1863).  — Funke,  Lelirb.  der  Physiologie.  Leipzig,  1863.  — Bernatzik,  Die 
Cubeben  cliemisch  und  physiol.  Untersucht.  ( Prag . Viertelj.,  1864).  - Cornil,  Mém.  sur 

les  lésions  anatomiques  des  reins.  Paris,  1864. 

Jaccoud,  art.  Albuminurie,  in  Nouv.  Dict.  de  méd.  et  chir.  prat.,  I.  Paris,  8 
Lehmann,  Ueber  die  durch  Einspritzungen  von  Hühneireweiss  ins  Blut  hervogebrachie 
Albuminurie  (Virchow’s  Archiv,  1864).  - Smoler,  Iilinische  S Indien  über  Albuminurie 
in  einigen  acuten  und  chronischen  Kranklieiten  (Prager  Viertelj.,  1864).- Vogel,  Krank- 
heiten  der  harnbereitenden  Organe.  Erlangen,  1865.  - Oppolzer,  Die  Kranklieiten  der 
Niere  (Wien.  med.  Presse,  1866).  - Harley,  Albuminurie  witli  and  without  dropsy. 
London,  1866.  — Dickinson,  On  the  palhology  and  treatment  of  albummuria.  London, 
1868.  _ Correnti,  Studi  critici  e contribuùone  alla  patogenesi  delTalbuminuna.  Firenze, 
1868.  — Bees  Owen,  On  the  early  indications  of  nephritic  irritation  (Guy's  Hosp.  Re- 


ports, 1869).  , T 

Bartlett,  A eu  te  albummuria,  accompanied  with  very  slow  puise  (B  nt.  med.  Jour,  i 

1870)  — Goos , Eclampsia  et  Amaurosis  urœmica  im  Gefolye  acuter  (walirschein  ic  i 
scarlatinbser)  Nephritis  (Deutsche  Klinik,  1870).  - Elus,  Vomiting  as  the  ^ Pei- 
nent sign  or  diseuse  of  the  kidneys  (Boston  med.  and  surg.  Journ  W ).-  Glen  . 
de  Mussy,  Élude  sur  le  traitement  de  quelques  albuminuries  (Gaz.  lwp.,  1871).  - \ ood, 
On  the  use  of  gallic  and  tannic  acid  in  albummuria  with  hypersécrétion  and  of  bellado- 
na  in  chronic  tubular  nephritis  (Philad.  med.  Times,  1871).  - Morris,  On  the  use  of 

the  turliisli  bath  in  albuminuria  ( Brit . med.  Journ.,  1871). 

CAMPBELL,  On  the  functional  diseuses  of  the  rénal,  urinary  and  reproductive  orgai*. 
London  1872.  - Harley,  The  urine  and  its  dérangements.  London,  187-  - Basham, 
Aids  to  the  diagnosis  of  diseuses  of  the  kidneys.  London,  18/2  B“’  "Iwoth 

cas  de  néphrite  catarrhale  a friçore  «ta.  M,..  1873).  - Tta.,  A « H 
«Ai le  kidneij  (chronic  clan hat  mpliriti,)  (PIM  med.  limes,  1873).  - « 

la  congestion  et  de  l’apo pleaie  rénale,  dans  lcr,  rapport,  avec  1. 1»».  ’ “"*7* 

lArch.  de  med.,  1874).  — Socoloff,  Ueber  ei ne»  Fait  voit  wtederhehrei  ci  t t 
tan,  im  Zaeammenhange  mit  jedemaliger  Erkâllung  der  Megamenta  communia 
(Berlin,  klin.  Woclien.,  1874). 
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pas  plus  juste  ici  que  pour  la  pneumonie,  puisque  les  tubuli  des  reins  ne 
présentent  pas  de  membrane  muqueuse.  L’expression  néphrite  desqua- 
mative peut  à bon  droit  être  préférée. 

Cette  maladie  est  très-fréquente,  et  elle  serait  sans  doute  jugée  plus 
commune  encore,  si  elle  était  recherchée  dans  tous  les  cas;  mais  comme 
ses  symptômes  sont  fort  légers,  comme  le  principal,  souvent  l’unique  phé- 
nomène est  une  altération  de  l’urine  qui  n’est  décelée  que  par  un  examen 
délibéré,  elle  reste  méconnue  dans  bon  nombre  de  circonstances. 

La  néphrite  desquamative  est  rarement  primitive;  elle  se  développe 
alors  sous  l’influence  du  froid,  et  elle  présente  un  début  franc  qui  est 
complètement  étranger  à la  forme  secondaire.  Celle-ci,  beaucoup  plus 
commune,  reconnaît  pour  causes  : 1°  Y extension  d'une  inflammation  de 
la  muqueuse  urinaire  (uretères,  vessie,  urèthre,  blennorrhagie)  ; le 
catarrhe  se  propage  alors  du  bassinet  'aux  papilles,  et  si  la  phlegmasie 
uréthro-vésicale  est  légère,  la  complication  rénale  peut  lui  survivre;  la 
propagation  n est  pas  immédiate,  de  sorte  que  ce  n’est  pas  au  début  de  la 
cystite  ou  de  1 urélhrite  que  la  néphrite  apparaît;  — 2°  Y absorption  et 
l élimination  de  certaines  substances  irritantes,  telles  que  la  cantharide 
(vésicatoires),  le  cubèbe  et  le  copahu.  L’expérimentation  (Virchow)  et 
1 anatomie  pathologique  (Reinhardt,  Schroff)  ont  établi  que  les  reins  pré- 
sentent alors  la  fluxion  et  la  prolifération  épithéliales  caractéristiques  de 
1 état  catarrhal,  et  elles  ont  démontré  aussi  que  les  lésions  sont  beaucoup 
plus  prononcées  dans  la  muqueuse  de  la  vessie  et  des  uretères. 

Dans  un  autre  ordre  de  faits,  la  néphrite  catarrhale  secondaire  est  déter- 
minée par  des  maladies  fébriles  qui  ont  pour  caractères  communs  une 
modification  notable  de  la  circulation  viscérale,  et  une  altération  profonde 
du  sang,  capable  de  changer  les  conditions  de  diffusibilité  de  l’albumine. 
On  peut  discuter  la  part  respective  de  ces  deux  éléments  pathogéniques, 
mais  il  n’y  a pas  de  raison  pour  supprimer  l’un  au  profit  de  l’autre;  l’expé- 
rimentation ayant  établi  que  si  l’albumine  normale  ne  filtre  pas  à travers 
les  membranes  animales  intactes,  l’albumine  artificiellement  modifiée 
acquiert  celtejropnété  endosmotique  (Briicke,  Funke,  Stokvis).  Les  prin- 
cipales  de  ces  maladies  fébriles  sont  la  scarlatine,  le  typhus,  la  fièvre  ty- 
p loide,  \ atrophie  jaune  aiguë  du  foie,  et  dans  quelques  cas  plus  rares,  la 
variole,  la  rougeole  et  Y érysipèle.  Dans  la  scarlatine,  c’est,  lors  de  la  des- 
quamation cutanée  que  la  détermination  rénale  apparaît  d’ordinaire;  dans 
les  typhus,  cest  dans  le  cours  du  second  ou  du  troisième  septénaire; 
dans  1 hépatite  diffuse,  c’est  dans  la  seconde  période,  dans  la  période  dys- 
crasique,  constituée  par  la  suppression  des  fonctions  du  foie.  La  fréquence 
de  la  néphrite  varie  considérablement  dans  les  diverses  épidémies 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Le  volume  des  reins  est  normal  ou  accru  suivant  l’intensité  de  la 
fluxion;  dans  les  cas  extrêmes,  l’organe  est  notablement  tuméfié,  et  I’hy- 
perémie  peut  être  assez  forte  pour  produire  à la  surface,  sous  la  capsule, 
des  ecchymoses  et  de  petites  hémorrhagies.  Le  processus  est  d’ordinaire 
limité  aux  tubes  droits,  il  débute  par  les  sommets  des  pyramides,  et 
s’étend  de  là  vers  leur  base;  or,  comme  ladluxion,  à mesure  quelle 
envahit  d’autres  points,  diminue  souvent  dans  ceux  qu’elle  occupait 
d’abord,  il  n’est  pas  rare  d’observer  dans  la  substance  dite  médullaire  des 
zones  distinctes  formées  par  l’ alternance  de  stries  pâles  et  de  stries  rouges 
(Virchow,  Rosenstein).  Celles-ci  répondent  aux  parties  récemment  hy- 
perémiées,  celles-là  aux  tubili  dilatés  et  remplis  parles  cellules  épithéliales 
en  prolifération.  Les  cellules  sont  rondes,  comme  boursouflées,  et  elles 
adhèrent  peu,  soit  entre  elles,  soit  à la  paroi  des  canalicules  ; cependant, 
une  fois  détachées  de  la  membrane  pariétale,  elles  peuvent  rester  unies 
et  être  éliminées  en  bloc  sous  forme  d’un  cylindre  épithélial  qui  repro- 
duit la  figure  du  tube  dans  lequel  il  était  moulé.  Les  cellules  sont  souvent 
granuleuses,  et  dans  les  cas  anciens  elles  peuvent,  par  insuffisance  de 
leur  nutrition  propre,  se  remplir  de  granulations  adipeuses  et  subir  la 
désintégration  granulo- graisseuse  ; après  l’élimination  de  ce  détritus, 
une  formation  de  cellules  nouvelles  régénère  le  revêtement  épithélial  des 
tubuli.  — Lorsque  la  fluxion  initiale  a été  assez  forte  pour  provoquer 
l’effraction  de  quelques  vaisseaux,  on  trouve  dans  les  canalicules  des  glo- 
bules sanguins,  plus  tard  de  l’hématine  décomposée,  et  les  cellules  sont 
chargées  de  granulations  pigmentaires.  — Les  glomérules  et  les  capsules 
de  Malpighi  sont  intacts,  mais  ils  sont  gorgés  de  sang,  et  ils  apparaissent 
à la  coupe  de  l’organe  sous  forme  de  points  rouges  circonscrits,  visibles 
à l’œil  nu.  — Quand  on  comprime  les  pyramides  entre  les  doigts,  on  voit 
ordinairement  sourdre  par  les  papilles  une  masse  transparente  ou  Double, 
blanchâtre  ou  jaunâtre,  composée  de  mucus  et  d’épithélium.  Indépen- 
damment de  ces  lésions  fondamentales,  on  observe  souvent  une  imbibi- 
tion  séreuse  du  tissu  ; dans  ce  cas,  il  est  plus  mou  que  d ordinaire,  et  la 
capsule  peut  être  plus  facilement  enlevée. 

L’évolution  de  ce  processus  est  favorable  : la  restitulio  ad  integi  um  en 
est  la  terminaison  ordinaire.  Dans  certains  cas  pourtant,  et  notamment 
dans  la  scarlatine,  on  voit  survenir,  après  un  temps  variable,  les  phéno- 
mènes graves  de  la  néphrite  parenchymateuse;  on  dit  généralement  alois 
que  la  néphrite  catarrhale  s’est  transformée  en  néphrite  diffuse;  la  chose 
est  possible,  mais  il  me  paraît  beaucoup  plus  logique  dadmettie  que 
dans  ces  cas-là  la  scarlatine  a provoqué  une  néphrite  parenchymateuse, 
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au  lieu  de  la  néphrite  desquamative  simple  qu’elle  produit  le  plus  sou- 
vent. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


Dans  toutes  les  formes  secondaires,  dans  la  plupart  des  formes  primi- 
tives, les  accidents  sont  bornés  à l’altération  de  l’urine;  dans  le  catarrhe 
a frigore,  on  observe  parfois,  durant  les  cinq  ou  six  premiers  jours,  un 
état  aigu  très-accentué  que  caractérisent  une  fièvre  intense  et  le  malaise 
général  qui  accompagne  tout  mouvement  fébrile;  mais  rien  ne  prouve  que 
ce  complexus  pathologique  dépende  de  la  fluxion  rénale,  il  peut  tout  aussi 
bien,  vu  son  caractère  transitoire  et  la  légèreté  des  accidents  néphré- 
tiques, être  envisagé  comme  l’effet  direct  du  refroidissement.  Ces  sym- 
ptômes généraux  persistent  tout  au  plus  un  septénaire,  ils  ne  gardent  leur 
intensité  maximum  que  pendant  les  trois  ou  quatre  premiers  jours,  et 
bientôt,  dans  ces  cas  comme  dans  les  autres,  tout  se  réduit  à une  modifi- 
cation de  la  sécrétion  urinaire,  laquelle  peut  seule  donner  la  clef  des  phé- 
nomènes observés.  Le  catarrhe  secondaire,  je  le  répète  encore  en  raison 
de  1 importance  du  fait,  est  nécessairement  ignoré  si  l’urine  n’est  pas  exa- 
minée tous  les  jours  dans  le  cours  des  maladies  où  cette  complication  est 
à craindre. 

L urine  est  acide;  sa  quantité  peut  être  normale,  mais  en  général,  sur- 
tout dans  les  premiers  jours,  elle  est  diminuée;  ce  phénomène  ne  doit  pas 
être  attribué  à la  fluxion,  car  par  elle-même  l’augmentation  de  la  pression 
aitéiielle  augmente  la  sécrétion,  il  résulte  de  l’encombrement  momen- 
tané des  tubuli  par  l’épithélium  qui  se  détache  et  par  le  mucus  qui  les 
obstrue  ; aussi  n est-il  que  temporaire,  et  dès  que  l’élimination  de  ces  élé- 
ments est  effectuée,  la  quantité  de  l’urine  devient  normale  ou  même  supé- 
lieuie  à la  noimale,  dont  la  moyenne  est  de  1500  grammes  par  jour.  La 
densité  est  accrue  jusqu’à  1022-1024,  tant  que  la  quantité  est  diminuée, 
511116  elle  revient  au  chiffre  physiologique,  qui  oscille  entre  1015 
^ est  extrêmement  rare  que  le  liquide  renferme  du  sang; 
orsqu  il  en  contient,  c’est  toujours  en  très-petite  quantité,  de  sorte  que 
a teinte  de  1 urine  n’est  que  faiblement  rougeâtre;  ce  phénomène  d’ail- 
leurs est  momentané,  il  ne  persiste  pas  au  delà  des  deux  ou  trois  premiers 
jours.  r 

En  manche,  1 urine  est  toujours  altérée  par  la  présence  d’une  petite 
quantité  d albumine;  il  y a albuminurie.  Le  passage  anormal  de  l’albu- 
nune  du  sérum  a travers  le  filtre  rénal  résulte  de  l’altération  de  l’épithé- 
îum  e non  te  a fluxion  artérielle;  car  l’expérimentation  a établi  que 
augmentation  de  pression  dans  les  artères  rénales  a pour  effet  unique 
1 accroissement  quantitatif  de  la  sécrétion,  et  qu’elle  est  impuissante  à 
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faire  transsuder  l’albumine  dans  l’urine  (Goll,  Ludwig).  Par  le  repos,  le 
liquide  laisse  déposer  un  sédiment  peu  abondant,  d aspect  sale  et  pulvé- 
rulent, dans  lequel  le  microscope  décèle  des  cellules  épithéliales  libres  ou 
agrégées  en  cylindres  rectilignes,  et  des  coagula  muqueux,  petits  et  homo- 
gènes (Rosenstein).  Ces  cellules  sont  quelquefois  granuleuses,  rarement 
graisseuses,  et  par  l’action  de  l’acide  acétique  le  contenu  granuleux  s’é- 
claircit et  laisse  apparaître  le  noyau. 

Après  quelques  jours  d’état  stationnaire,  l’albumine  diminue  en  même 
temps  que  la  quantité  d’urine  augmente,  puis  le  sédiment  disparaît,  et 
bientôt  tout  rentre  dans  l’ordre;  mais  une  seule  atteinte  de  néphrite  ca- 
tarrhale laisse  dans  les  organes  une  susceptibilité  très-accusée,  et  les  ré- 
cidives sont  fréquentes.  Les  choses  ne  se  passent  pas  autrement  dans  le 
catarrhe  secondaire,  et  quand  la  mort  a lieu,  elle  est  le  fait  de  la  maladie 
première  et  non  point  celui  de  la  détermination  rénale;  celle-ci,  dam> 
l’espèce,  n’a  d’autre  effet  que  de  concourir  à l’affaiblissement  du  malade 
par  la  spoliation  albumineuse.  — La  durée  varie  de  dix  à quinze  jours; 
si  après  ce  délai  l’urine  renferme  encore  de  l’albumine  en  même  quantité 
qu’au  début,  si  les  débris  morphologiques  persistent,  si  l’épithelium  est 
manifestement  granulo-graisseux,  il  est  fort  probable  qu’une  erreur  de 
diagnostic  a été  commise,  et  qu’on  a pris  pour  une  néphrite  catarrhale  une 
néphrite  fibrineuse  ou  parenchymateuse. 


DIA.GNOSTIC. 


La  STASE  rénale  a un  phénomène  commun  avec  la  fluxion  catarrhale, 
c’est  l’albuminurie;  mais  elle  est  distinguée  par  ses  conditions  étiologiques 
toutes  spéciales,  par  l’absence  constante  de  phénomènes  aigus  F 
diminution  et  la  concentration!  excessive  de  1 urine,  pai  la  plus  era  . 
quantité  d’albumine,  par  la  présence  presque  constante  du  saJS>  aPP  * 
ciable  sinon  à simple  vue,  du  moins  au  microscope,  pai  sa  duiée  plu. 
longue,  qui  est  entièrement  subordonnée  à celle  de  la  maladie  geneiz  nc 
enfin  quand  elle  est  ancienne,  la  stase  peut  conduire,  par  insuffisance  de 
l’uropoïèse,  à l’hydropisie  et  à l’intoxication  urémique,  accidents  ordinal- 

, est  caractérisée  dans  s, 

forment  par  la  gravité  de  l'état  général  par  les  djJ^sJs^s 

par  la  présence  du  sang  en  quantité  notable  dans  I u , ,.a  M 

précoce  d'une  hydropisie  plus  ou  monts  general, see,  dans  sa 
nique,  elle  sera  distinguée,  en  l'absence  d’hyrirop.s.ç  ç jpr«  > 
des  pertes  en  albumine,  l’abaissement  de  la  densité  de  lu  , 
d'après  les  éléments  microscopiques  contenus  dans  le  set .m»  Uni.  ^ 
(voy.  le  chap.  suiv.).  L’absence  des  causes  ordinaires  de  la  né  pin 
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rliale  a aussi  son  importance,  mais  ce  caractère  est  sans  valeur,  s’il  s Vit 
delà  scarlatine,  qui  provoque  tantôt  un  simple  catarrhe,  tantôt  une  né- 
phrite diffuse, 

La  néphrite  catarrhale,  produite  par  une  maladie  uréthro-vésicale, 
présente  quelques  caractères  particuliers,  si,  au  moment  de  son  dévelop- 
pement l’inflammation  des  voies  inférieures  n’est  pas  éteinte.  La  quantité., 
de  1 urine  est  normale  ou  accrue,  la  densité  est  plutôt  abaissée,  la  couleur 
est  pâle,  l’ai  b uni  i ne  _jibon  tlan  1 e ; la  réaction  est  fort  peu  acide,  elle  est 
même  alcaline,  si  l’altération  de  la  muqueuse  vésicale  décompose  l’urée  dans 
la  vessie;  dans  ce  cas,  les  sédiments  contiennent,  outre  les  éléments  ordi- 
naires, des  globules  de  pus,  Ale  l’épithélium  vésical  ou  uréthral,  et  le 
liquide  renferme  beaucoup  de  phosphates. 

Recherche  de  l’albumine.  — Les  deux  réactifs  ordinaires  sont  l’acide 
nitrique  et  la  chaleur;  ils  ont  pour  effet  de  faire  passer  l’albumine  de 
t issous  a état  coagulé,  et  ils  produisent  en  conséquence  dans  la  li- 
queur un  précipité  blanc  dont  l’abondance  et  la  compacité  varient  selon  la 
iichesse  albumineuse  de  l’urine.  Mais  il  y a entre  crs  deux  réactifs  une 
fference  importante  : l’acide  nitrique  peut  être  employé  d’emblée,  sans 
1 c atton  préparatoire,  la  chaleur  ne  doit  être  appliquée  qu’après  consta- 

™ llonac,  u lil]ukle  sur  le  pap£  j)leu  l lom^Si 

ni  ne  est  neutre  ou  alcaline,  il  faut,  avant  de  la  chauffer,  ajouter  une 

h aùintHé  St  -T'0"  acitle  ü ne  faut  pas  dépasser 

„ î^^estnetement  necessaire  pour  que  le  liquide  rougisse  très-léeè- 

lilion.  lal!UlSI  l0“  ,el,01te  le  mélangé  à la  température  de  l’ébul- 

J°de  ,7“"  ,T  ‘'aCiCle  "ilritl,lc-  011  lentement  dans  l'urine  le 
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bien  elle  donne  un  nrériui  é n'  " 1 a bumme>  elle  se  coagule  en  masse,  ou 

fournit  seulement  une  î oconneux  a flocons  isolés,  ou  bien  enfin  elle 
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une  urine  non  albumineuse,  mais  riche  en  urales  ou  en  urée,  l’acide  ni- 
trique donne  un  précipité  blanchâtre  ou  une  opalescence  résultant  de  la 
précipitation  de  l’acide  urique  ou  du  nitrate  d’urée.  Ces  deux  dépôts  dis- 
paraissent par  l’addition  d’une  certaine  quantité  d’eau;  le  dépôt  d’acide 
urique,  qui  est  de  beaucoup  le  plus  fréquent,  disparaît  aussi  par  la  cha- 
leur (1). 


TRAITEMENT. 


Le  catarrhe  primitif,  qui  débute  par  des  phénomènes  aigus,  doit  être 
combattu  par  des  émissions  sanguines  proportionnées  à la  constitution 
et  à la  force  du  malade;  on  aura  recours,  suivant  les  cas,  à des  applications 
de  ventouses  scarifiées  sur  la  région  lombaire,  ou  à la  saignée  générale. 
Le  repos  au  lit,  une  diète  légère,  des  laxatifs  doux  complètent  la  médication 
de  la  phase  d'acuité,  dont  la  durée  ne  dépasse  pas  ordinairement  trois  à 
cinq  jours.  Cela  fait,  l’indication  est  de  provoquer  la  diurèse  afin  de 
hâter  l’élimination  de  l’épithélium  et  du  mucus  qui  obstruent  les  tubuli; 
comme  il  s’agit  simplement  de  faire  passer  la  plus  grande  quantité  pos- 
sible de  liquide  dans  les  reins,  les  meilleurs  diurétiques  sont  ici  ceux  qui, 
sans  modifier  sensiblement  la  composition  organique  de  l’urine,  augmen- 
tent la  transsudation  aqueuse;  l’eau  pure,  ingérée  en  grande  quantité, 
remplit  le  but,  qu’on  atteint  également  au  moyen  de  l’eau  de  Seltz  ou  de 
l’eau  de  Contrexéville.  On  aura  soin  en  même  temps  d’entretenir  la  liberté 
du  ventre  et  d’activer  les  fonctions  de  la  peau  parles  frictions  sèches  ou 
par  l’hydrothérapie,  si  la  maladie,  traînant  en  longueur,  menace  de  s éter- 
niser. La  guérison  ne  doit  être  tenue  pour  complète  que  lorsque  1 urine 
ne  renferme  plus  de  sédiments  morphologiques  et  plus  d'albumine, 
même  après  un  repas  de  composition  ordinaire.  — Il  va  sans  dire  que  les 

vésicatoires  sont  absolument  interdits.  . _ t 

Le  catarrhe  produit  par  l’élimination  de  substances  irritantes  ne  xe- 
dame  pas  ordinairement  d’émission  sanguine  ; il  suffit  de  la  médication  diu- 
rétique, qui  dilue  la  substance  nocive  et  amoindrit  les  effets  de  f irritation. 

Le  CATARRHE  secondaire  est  réduit  le  plus  souvent  à une  albuminurie 
transitoire  qui  disparaît  avec  la  maladie  principale  ; il  ne  fournit  alors 
aucune  indication  particulière;  mais  dans  la  scarlatine,  le  catarrhe  rénal 
présente  assez  souvent  une  certaine  acuité,  et  le  traitement  doit  être  le 
même  que  dans  la  néphrite  catarrhale  primitive  a frigore.  Il  faut  agir  avec 
d’autant  plus  de  sollicitude  que,  dans  celte  condition  spéciale  le  début 
aigu  doit  toujours  inspirer  des  craintes  relativement  a la  possibilité  d une 

(1)  Voyez,  pour  l’étude  complète  de  ces  questions,  mon  article  Albuminurie,  dans  Nouv. 
Dicl.  de  méd.,  t.  I,  Paris,  1861,  et  mes  Leçons  de  clinique  médicale. 
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néphrile  diffuse,  maladie  bien  autrement  sérieuse  que  la  desquamation 
catarrhale. 

Dans  le  catarrhe  secondaire  comme  dans  le  catarrhe  primitif,  la  médica- 
tion lactée  est  sans  comparaison  la  plus  efficace  de  toutes;  c’est  du  moins 
la  conclusion  que  m’imposent  mes  observations  depuis  plusieurs  années  (1). 


CHAPITRE  II. 


MAL  DE  BRIGHT.  — NEPHRITE  PARENCHA  MATEUSE. 

Le  complexus  morbide  découvert  et  décrit  par  Bright  est  constitué  par 
une  albuminurie  persistante,  une  hydropi  si  e à marche  spéciale  et  une 
lésion  atrophique  des  reins;  cet  ensemble  pathologique  a été  dénommé 
maladie  ou  mal  de  Bright.  Or,  si  les  deux  premiers  termes,  les  deux 
éléments  cliniques  de  cette  triade  sont  toujours  les  mêmes,  il  n’en  est 
pas  de  même  du  troisième,  de  I’élément  anatomique;  les  progrès  de 
l’histologie  pathologique  ont  démontré  que  l’altération  des  reins  n’est  pas 
toujours  la  même,  de  sorte  qu’il  y a nécessité  à opposer  à V imité  clinique 
la  pluralité  des  formes  anatomiques.  Au  point  de  vue  clinique,  l’expres- 
sion mal  de  Bright  correspond  à un  état  parfaitement  défini  ; en  anatomie 
pathologique,  le  nom  mal  de  Bright  n’a  qu’une  signification  vague  et  con- 
fuse, parce  qu’il  ne  se  rapporte  pas  à une  lésion  univoque;  ce  sera  sou- 
vent une  néphrile  diffuse,  ce  peut  être  aussi  une  tout  autre  altération;  à 
ce  point  de  vue,  l’expression  est  mauvaise,  parce  qu’elle  conduit  forcé- 
ment a la  confusion;  il  convient  donc,  ainsi  que  je  l’ai  établi,  de  substi- 
tuer a cette  qualification  générique  autant  de  dénominations  spéciales  qu’il 
y a de  formes  anatomiques  distinctes  pouvant  donner  lieu  au  syndrome 
clinique  de  Bright.  Or  l’observation  démontre  que  ces  formes  sont  au 
nombre  de  quatre,  savoir  : 1°  la  stase  chronique  frein  cardiaque),  qui 
nous  est  déjà  connue;  - 2»  la  néphrite  parenchymateuse,  la  plus  com- 
mune de  toutes;  — 3°  la  dégénérescence  amyloïde;  — 4“  la  sclérose 
- La  néphrite  catarrhale  pure  ne  donnant  lieu  qu’à  une  albuminurie 
transitoire  souvent  sans  hydropisie,  est  étrangère  au  mal  de  Bright  et 

LIZ  7 avPOi-Ule.VUe  Cliak<ue  Po-t  de  vue  anatomique. 

. ndant  sur  1 acuité  initiale  et  la  marche  rapide  des  phénomènes  dans 

cei  tains  cas,  un  grand  nombre  d’auteurs  ont  scindé  l’histoire  de  la  néphrile 
parenchymateuse,  et  décrivent  séparément  une  forme  aiguë  et  une  forme 
chronique.  Je  ne  puis  m'associer  à cette  manière  ,1e  voir;  S/S 

t UCIÉE  in  * mm  Lariboisière.  Pari,. 
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ici  qu’un  mode  de  début  qui  ne  change  rien  à l’évolution  de  la  maladie, 
et,  de  plus,  cette  séparation  dichotomique  a le  grave  inconvénient  de  sup- 
primer la  phase  douteuse  et  indéterminée  qui  unit,  par  une  transition  in- 
sensible, le  stade  aigu  au  stade  chronique  confirmé;  or  cette  période 
intermédiaire  est  du  plus  haut  intérêt  pour  le  pronostic,  car,  suivant  les 
caractères  qu’elle  présente,  elle  révèle  ou  une  guérison  prochaine  ou  des 
altérations  irréparables.  L’importance  de  celte  phase  incertaine  est  d’au- 
tant plus  réelle,  qu’elle  est  la  première  qui  se  manifeste  à l’observation, 
dans  le  très-grand  nombre  de  cas  où  la  néphrite  manque  du  stade  aigu. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

La  néphrite  parenchymateuse  (1),  forme  commune  du  mal  de  Bright,  a 
une  étiologie  assez  restreinte.  Toute  réserve  faite  de  la  prédisposition,  les 

(!)  Bright,  Reports  of  med.  cases.  London,  1827-183! . — London  med.  Gaz.,  1833. 

— Guy’ s Hosp.  Reports,  1836.  — Eodem  loco,  1839.  — Eodem  loco,  1840.  — Christison, 
On  granular  degeneration  of  the  kidnies.  Edinburgh  and  London,  1830.  — Osborne, 
On  dropsies  connected  with  suppressed  perspiration  and  coagulable  urine.  London,  1835. 

— Johnson,  The  med.  chir.  Review,  1836.  — Martin-Solon,  De  l’albuminurie.  Paris, 
1838.  — Rayer,  Traité  des  maladies  des  reins.  Paris,  1840.  — Malmsten,  Ueber  die 
Bright’sche  Nierenkrankhelt  (ans  dem  Schwedisclien  vom  G.  von  den  Busch).  Bremen, 
1842.  — Robinson,  An  Inquiry  into  the  nature  and  pathology  of  granular  disease  of  the 
Kidney.  London,  1842.  — Johnson,  Med.  Times  and  Gaz.,  1844. — Med.  chir.  Transact., 

1850.  — Med.  Times  and  Gaz.,  1858.  — Heaton,  London  med.  Gaz.,  1844.  — Foür- 
cault,  Causes  générales  des  maladies  chroniques.  Paris,  1844.  — Finger,  Prager  I ier- 
telj.,  1847.  — Mazonn,  Zur  Pathologie  cler  Bright’ schen  Krankheit.  Kiew,  1851. 

Frerichs,  Die  Bright’sche  Nierenkrankheit  und  cleren  Behandlung.  Braunschweig, 

1851. 

Wilks,  Guy' s Hosp.  Reports,  1852.  — Wundt,  Erdmann’s  Journal,  1853.  — Moritz, 
Preuss.  Vereinszeit.,  1855.  — Becquerel  et  Veiinois,  Monit.  des  hôpit.,  1856.  — Ro- 
senstein,  Virchow’s  Archiv,  1857-1859.  — Beckmann,  Virchow’s  Archlv,  1857-1861.  — 
De  Beauvais,  Acad,  sc.,  1858.  — Basham,  On  dropsy  connected  with  disease  of  the 
Kidney.  London,  1858.  — Dickinson,  British  med.  Journ.,  1859.  —Proceed.  of  the  Roy. 
Med.  Chir.  Soc.,  1860.  — Jaccoud,  Des  conditions  pathogéniques  de  l'albuminurie,  thèse 
de  Paris,  1860.  — Lorain,  De  l'albuminurie,  thèse  de  concours.  Paris,  1860.  — Goodfel- 
low,  Lectures  on  the  diseases  of  the  Kidney.  London,  1861.  Hamburger,  Prager  ] iei- 
telj.,  1861.  — Axel  Key,  Ueber  die  Nier  en  und  die  Veranderungen  derselbcn  nach  Wech- 
selfieber  ( IDygiea , XXII,  1861).  — Zartmann,  De  nephritide  parenchymatosa  ex  urina 
retenlione  orla.  Bcrolini,  1862.  — Abeille,  Traité  des  maladies  à urines  albumineuses 
et  sucrées.  Paris,  1863.  — Rosenstein,  Palh.  und  Thérapie  der  Nierenkrankheiten.  Ber- 
lin, 1863.  — Vogel,  Krankheiten  der  hambereitenden  Organe.  Erlangen,  1863.  — Stok- 
vis,  Nederland  Tijdscli.,  1863.  — Valentiner,  Die  chemisclie  Diagnostik  in  Krankheiten. 
Berlin,  1863.  — Edeniiuizen,  Physiol.  der  Haut  (Renie  und  Pfeufer’s  Zeits.,  1863).  — 
Nothnagel,  De  variis  renum  affectionibus  qu(c  nominc  Morbus  Brightii  vulgo  compte- 
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causes  ordinaires  sont  le  refroidissement,  les  excès  alcooliques  et  les 
exanthèmes  fébriles,  en  tête  desquels  se  place  la  scarlatine.  Je  rappelle 
que  les  déterminations  rénales  de  cette  pyrexie  sont  loin  d’être  toujours 
liées  à une  néphrite  diffuse,  et  qu’elles  consistent  le  plus  souvent  en  une 
simple  desquamation  catarrhale;  sur  vingt-six  scarlatineux  albuminuri- 
ques, Abeille  n’a  observé  le  mal  de  Bright  que  huit  fois,  c’est  un  rapport 


henduntur.  Berolini,  1863.  — Traube,  Deutsche  Klinik,  1863.  — Jaccoud,  art.  Albumi- 
nurie, in  Nouv.  Dict.  de  mèd.,  I.  Paris,  1864.  — Rosenstein,  Berlin,  klin.  Wochens., 
1864.  — Cornil,  Thèse  de  Paris,  1864.  — Hill  IIassall,  The  Lancet,  1864,  — Pelle- 
grino  Levi,  Sur  quelques  hémorrhagies  liées  à la  néphrite  albumineuse  et  à l'urémie, 
thèse  de  Paris,  1864.  — Corlieu,  Abeille  mèd.,  1865.  — Gubler,  art  Albuminurie  in 
Dict.  encyclop.  des  sc.  méd.  Paris,  1865.  — Oppolzer,  Die  Kranlcheiten  der  Niere  (Wie- 
ner med.  Presse,  1866).  — Grainger-Stewart,  On  the  diagnosis  of  the  forms  of  Bright’s 
diseuse  ( Brit . and  for.  med.  chir.  Review,  1866).  — Waldenburg,  Ueber  Heiserkeit  und 
Aphonie  bei  Morbus  Brightii  (Deutsche  Klinik,  1866).  — Harlky,  Albuminurie  ivith  and 
without  dropsy.  London,  1866.  — Jaccoud,  Clinique  médicale.  Paris,  1867;  2°  édit., 
1869.  — Crocq,  Traitement  de  la  néphrite  parenchymateuse  (Congrès  méd.  internat, 
de  Paris,  1867).  — Johnson,  Brit.  med.  Journ.,  1867.  — Féréol,  Union  méd.,  1867. — 
Barclay,  Granular  kidneys ; rapkl  cedema  of  the  glottis  (The  Lancet,  1867).  — Semmola, 
Traitement  de  l’albuminurie  (Journ.  de  méd.  de  Bruxelles,  1867).  — Stewart,  Prac- 
tical  Treatise  on  Bright's  disease.  London,  1868.  — Dutcher,  Philadelphia  med.  and 
surg.  Reporter,  1868.  — Laschkewitsch,  Archiv  von  Reicliert  und  du  Bois,  1868.  — 
Flint,  Prognosis  in  Bright’s  Disease  (New-York  med.  Record,  1869).  — Gilewski,  Wie- 
ner med.  Wochens.,  1869.  — Levis,  The  Palhology  of  Bright’s  Disease  (New-York  med. 
Gaz,.,  1869).  — Huguenin,  Path.  Beilràge.  Zurich,  1869. 

Rosenstein,  Pathologie  und  Thérapie  der  Nierenkranklieiten.  Berlin,  1870. 

Israël,  Funf  Fcille  von  diffuser  Nephritis.  Berlin,  1870.  — Richardson,  On  the  dia- 
gnostic valve  of  the  corpuscular  blood-elements  in  the  urine  of  Bright’s  disease  (Ameri- 
can Journ.  of  med.  Sc.,  1870).  — Masing,  Beobachtungen  über  die  Ausscheidung  des 
Eiweisses  durch  die  Nier  en  an  einigen  Fdllen  von  par enchymat  oser  Nephritis  ( Petersbur - 
ger  med.  Zeits.,  1870).  — Waterman,  The  mechanical  cause  of  Bright’s  disease  (New- 
) ork  med.  Record,  1870).  — Guyociiin,  Examen  de  matières  diarrhéiques  provenant 
d un  malade  atteint  de  maladie  de  Bright;  présence  d’albumine  et  d’urée  dans  ces  ma- 
tières (Gaz.  méd.  Paris,  1870).  — Da  Costa,  Acute  Bright’s  disease  (New-York  med. 
Gaz.,  18/0).  — Johnson,  On  the  treatment  of  acute  and  clironic  Bright’s  disease  (Brit. 
med.  Jouin.,  1870).  Lessdorf,  Memorabilien,  1870.  — Lutz,  Hydrotherapeutisches. 
Heilung  dreier  Faite  von  Morbus  Brightii  durch  nasse  Einwicklungen  (Bayer,  àrz-ll. 

Inlelhg.  Blatt,  1870).  — Ferrand,  Hydropisie  liée  aux  troubles  de  la  sécrétion  uri- 
naire (Union  méd.,  1870). 

Buchner,  Mcrbm  BriglUU.  Leipzig,  1870.  - Thompson,  Clinicd  Lecture,  on  dtseam 
o unnerj  orguns.  LonUon,  1870.  - Bas„a«,  Rénal  dieeace,;  a dinical  guide  ,o  tbeir 
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de  30  pour  100  entre  la  néphrite  parenchymateuse  et  la  néphrite  desqua- 
mative. La  variole  grave,  en  particulier  la  forme  hémorrhagique,  peut 
donner  lieu  à une  néphrite,  mais  le  fait  est  rare,  et  il  n’est  observé  que 
dans  certaines  épidémies.  — La  rougeole  et  Y érysipèle  déterminent  parfois 
une  albuminurie  temporaire,  mais  aucun  fait  ne  prouve  que  ces  maladies 
puissent  devenir  l’origine  d’une  néphrite  diffuse. 

lecture  on  diagnosis  and  prognosis  in  cases  of  Driglit’s  disease  (Brit.  med.  Joum.,  1871). 

— Stewart,  Notes  on  a case  of  inflammatory  Bright’s  disease  fatal  in  the  third  stage 
(Edinb.  med.  Joum.,  1871).  — Roberts,  On  intempérance  as  a cause  of  chronic  Bright’s 
disease  (Brit.  med.  Joum.,  1871).  — Tyson,  On  the  patliology,  diagnosis  and  prognosis 
of  the  different  forms  of  Bright’s  disease  of  the  Kidney  ( Philad . med.  Times,  1871).  — 
Dickinson,  Tubal  nephritis  without  albuminuria  ( Trans . path.  Soc.,  1871). 

Vergely,  Néphrite  albumineuse  (Soc.  méd.  Bordeaux,  1870).  — Rovida,  Belle  pro- 
priété chimiche  dei  cilindri  dell’urina  (Giornale  délia  R.  Accad.  d.  Torino,  1870).  — 
Bendâ,  Ueber  den  wissenschaftlichen  Standpunkt  der  Jetztzeit  zur  Frage  des  sogenann- 
ten  Morbus  Brightii.  Berlin,  1872.  — Glatz,  Résumé  clin,  sur  le  diagn.  et  le  traite- 
ment des  différentes  espèces  de  néphrite  et  de  la  dégénérescence  amyloïde  des  reins. 
Genève,  1872.  — Von  Luschka,  Zut  Aetiologle  der  Bright’schen  Nierenkrankheit  (Vir- 
chow's Arch.,  LVI;  1872).  — Gull  and  Sutton,  On  the  patliology  of  the  morbid  state 
commonly  called  chronic  Bright’s  disease  witli  contracled  Kidney  ( arterio-capillary 
fibrosis)  (Med.  chir.  Trans.,  1872).  — Johnson,  Patli.  of  chronic  Bright’s  disease  with 
contracted  Kidney  with  spécial  reference  to  the  theory  of  arterio-capillary  fibrosis  (Brit. 
med.  Joum.,  1872).  — Moxon,  Case  of  extreme  granular  Degeneration  of  the  Kidneys 
without  hypertrophy  of  the  heart  ( Eodem  loco,  1872).  — Grammyer,  Eodem  loco,  1872. 

— Rovida,  Ueber  den  Ursprung  der  Harncylinder  (Zeits.  f.  rat.  Med.,  1872).  — Hood, 
Obs.  on  the  probable  causes  of  Bright’s  disease  (The  Lancet,  1872).  — Fifield,  Boston 
med.  and  surg.  Joum.,  1872.  — Bradbüry,  Brit.  med.  Joum.,  1872.  — Ackermann, 
Ein  Fall  von  parenchymatôser  Nephritis  mit  Rétention  der  Cylïnder  in  den  Nierenkel- 
chen  und  im  Nierenbecken  ( Deutsch . Arch.  f.  lclin.  Med.,  1872).  — IIeitler,  }\ien. 
med.  Presse,  1872.  — Broadisent,  A case  of  rénal  disease  ending  in  apoplexy  (The 
Lancet,  1872).  — Mayet,  Néphrite  alcoolique  avec  délire  ( Lyon  méd.,  1872).  — Dickin- 
son, Alcohol  as  a cause  of  rénal  disease  (Brit.  med.  Joum.,  1872).  Roberts,  Même 
sujet  (Eodem  loco,  1872).  — Garrod,  Rénal  disease  from  excessive  drinking;  hemiple- 
gia,  relinitis,  albuminuria,  great  hypertrophy  of  the  heart  and  small  arteries  (Brit. 
med.  Joum.,  1872).  — Heinricii,  Beitrag  zum  morbus  Brightii  (Wien.  med.  Presse, 

1872) .  — Lambert,  Presse  méd.  belge,  1872. 

Betz,  Die  kalte  Alkoholprobe  auf  Harnalbumïnate  (Memorabilien,  1873).  — Koloman 
Muller,  Ueber  den  Einfluss  der  Uautthatigkeit  auf  die  Hamabsonderung  (Arch.  f.  ex- 
periment.  Path.  und  Pharmak.  I,  1873).  - Johnson,  On  the  patliology,  diagnosis  and 
treatment  of  Bright’s  disease  (Brit.  med.  Joum.,  1873).  — Grainger  Stewart,  On  the 
inflammatory  form  of  Bright’s  disease  (Med.  Times  and  Ga *.,  1873).  British  med. 
Association,  Discussion  on  Bright’s  disease  (Brit.  med.  Joum.,  1873).  Immermanx, 
Ueber  Morbus  Brightii  und  dessen  Behandlung  (Corresp.  Bl.  f.  Schweizer  Aente, 

1873) .  — Morand,  Contrib.  à l’hist.  path.  de  la  maladie  de  Bright  (Rec.  de  mém.  de 
méd.  milit.,  1873).  — Curtis  Eliology  of  Bright’ s disease  (Philad.  med.  Times,  18.3). 
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A côté  des  fièvres  éruptives  doivent  prendre  place  le  rhumatisme  et  la 
goutte,  dont  Todd,  Johnson  et  les  observateurs  anglais  en  général  ont 
signalé  l’importance  étiologique;  puis  les  fièvres  intermittentes  invété- 
rées, et  la  cachexie  palustre  sans  accès  fébriles  actuels.  Quelques 
observations  de  Rosenstein,  qu’il  a consignées  dans  son  excellent  ouvrage 


— Johnson,  On  the  etiology  of  albuminuria  as  deduced  from  an  analysis  of  200  conse- 
cutive cases  {The  Lancet,  1873).  — Morand,  Néphrite  parenchymateuse  à marche  insi- 
dieuse (Gaz.liôp. ,1873).  — Fabritius,  Das  Cliloralhydrat  als  Heilmittel  gegen  Bright’- 
sche  Nierenerkrankung  ( Wiener  med.  Presse,  1873).  — Southey,  The  Lancet,  1873. 
Roberts,  A p radical  treatise  on  urinary  and  rénal  diseases.  London,  1873.  Gouley, 
Diseases  of  the  urinary  Organs.  New-York,  1873.  — Girgensohn,  Zur  Albuminometrie 
und  zur  Kenntniss  der  Tanninverbindungen  der  Albuminate  ( Deutsch . Arch.  f.  klin. 
Med.,  1873).  — Galippe,  De  l’acide  picrique  comme  réactif  de  l'albumine  {Gaz.  méd. 
Paris,  1873).  — Goudail,  Sur  une  cause  d’erreur  dans  la  recherche  de  l’albumine  con- 
tenue dans  l’urine  { Bordeaux  méd.,  1873). 

Lécorché,  Traité  des  maladies  des  reins.  Paris,  1874.  — Burkart,  Die  Harncylinder 
mit  besonderer  Berücksichtigung  ihrer  diagnoslischen  Bedeutung.  Berlin,  1874.  — 
Campbell,  Lect.  on  Bright’s  disease  {Med.  Press  and  Circulai',  1874).  — Deroye, 
Etude  théorique  et  prat.  de  l’albuminurie  et  de  quelques  néphrites.  Paris,  1874.  — Aus- 
tin  Flint,  On  albuminuria  {New-York  med.  Record,  1874).  — Stiller,  Bemerkungen 
über  Nierenschrumpfung  ( Wien . med.  Wochen.,  1874).  — Mahomed,  The  etiology  of 
Biighl’s  disease  and  the  prealbuminuric  stage  {Med.  cliir.  Trans.,  1874).  — Le  même, 
The  relation  belween  arterial  tension  and  albuminuria  ( B rit . med.  Journ.,  1874).  — 
Johnson,  Même  sujet  {Eodem  loco,  1874).  — Sibson,  On  the  influence  of  Bright’s  disease 
on  the  lieart  and  arteries,  and  on  the  production  of  inflammation  ( The  Lancet,  1874). 

— Finlayson,  Report  on  rénal  cases  {Glasgow  med.  Journ.,  1874).  — Law,  Case  of 
chronic  Bright’s  disease;  mixed  form  {The  Lancet,  1874).  — Carpentier,  Presse  méd. 
belge,  1874.  — Tyson,  On  relation  of  rénal  disease  and  heart-disease  { Philad . med. 
Times,  1874).  — Headland,  Case  of  chronic  Bright’s  disease  proving  fatal  by  severe 
hæmorrhage  (Med.  Times  and  Gaz.,  1874).  — Handfield  Jones,  Two  cases  of  Bright's 
disease;  symptoms  of  hæmorrhage  into  the  pons  Varoli  ( Eodem  loco,  1874).  — Lucz- 
kiewicz,  Bright’sche  Nierenkrankheit  {Wien.  med.  Wochen.,  1874).  — Thompson,  Case 
of  granular  disease  of  the  Kidney  with  fatal  hæmorrhage  from  the  mucous  membranes 
{The  Lancet,  1874).  — Hoffmann,  Beitrage  zur  Thérapie  der  genuinen  parenchymatô- 
sen  Nephritis  ( Deutsch . Arch.  f.  klin.  Med.,  1874).  — Murleany,  The  treatment  of  ré- 
nal affections  ( Philad . med.  and  surg.  Rep.,  1874).  — Hartsen,  Bemerkungen  über 
die  Didt  bei  chronischer  Albuminurie  and  die  weitere  Beliandlung  dieses  Uebels  (Vir- 
chow s Archiv,  1874).  — Budde,  Om  Forandringerne  i Urinmangden  unter  den  kro- 
niske,  diffuse  Nyrebetandelse  ( Ugeskrift  for  Loger,  1874). 

Birot,  Essai  sur  les  albumines  pathologiques.  Montpellier,  1874.  — Senator,  Ueber 
die  im  Ifarn  vorlcommenden  Eiweisskorper  und  die  Bedingungen  ilires  Auflrelens  bei 
den  verschiedenen  Nierenkrankheiten,  über  Harncylinder  und  Fibrinausschwitzung  (Vir- 
chow s Archiv,  LX;  1874).  — Heynsius,  Over  de  in  de  urine  voorkommende  eiwitver- 
bindungen  (Weekblad  van  het  Nederl.  Tijdscli.  voor  Geneesk.,  1874).  - Esbach,  Dosage 
de  l'urée  ( Bullel . thérap.,  1874). 
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sur  les  maladies  des  reins,  établissent  l’influence  du  traumatisme  acci- 
dentel ou  opératoire,  des  amputations  en  particulier,  sur  le  développement 
de  la  maladie. 

Un  certain  nombre  de  faits  (Munk,  Leyden,  Mannkopff)  ont  montré  la 
possibilité  d’une  néphrite  diffuse  après  l’empoisonnement  par  Pacide  sul- 
furique. Il  y a lieu  d’en  tenir  compte,  bien  que  les  observations  deSmoler, 
négatives  au  point  de  vue  de  l’albuminurie  et  des  altérations  rénales,  ne 
permettent  pas  d’affirmer  d’une  manière  absolue  l’action  pathogénique  de 
ce  poison.  Quant  au  plomb,  qui  a été  également  incriminé,  je  maintiens 
les  réserves  que  j’ai  exprimées  il  y a plus  de  six  ans  dans  mon  travail 
sur  l’albuminurie;  j’ai  observé,  depuis,  un  grand  nombre  de  cas  de 
saturnisme,  mais  je  n’en  ai  pas  vu  un  seul  qui  fût  de  nature  à modifier 
mon  opinion;  l’albuminurie  simple  et  la  néphrite  parenchymateuse  sont 
rares  chez  les  saturnins,  et  cette  rareté  même  assigne  logiquement 
à ces  phénomènes,  lorsqu’ils  existent,  le  caractère  d’une  complication 
fortuite. 

Celte  étiologie,  remarquable  par  sa  netteté,  présente  une  autre  particu- 
larité ; la  puissance  de  ces  causes  varie  selon  les  pays,  non-seulement 
parce  que  ces  conditions  étiologiques  ne  sont  pas  également  communes 
dans  toutes  les  contrées,  mais  aussi  parce  qu’en  raison  de  circonstances 
inconnues  encore,  une  même  cause  qui  est  efficace  dans  une  région  reste 
stérile  dans  une  autre.  En  Angleterre,  la  goutte  est  la  cause  ordinaire  die 
la  néphrite  parenchymateuse;  rien  de  plus  rare  en  Allemagne,  en  Écosse 
et  en  France;  l’alcoolisme  n’est  nulle  part  plus  général  qu’en  Suède  et 
en  Nonvége.  ce  n’est  pourtant  pas  dans  ces  pays-la  qu’il  produit  le  plus 
fréquemment  le  mal  de  Bright;  c’est  en  Écosse,  où  les  trois  quarts  des 
néphrites,  au  rapport  de  Christison,  se  développent  sous  cette  influence. 
Rien  de  plus  rare  en  France  que  la  néphrite  parenchymateuse  d origine 
palustre;  d’après  Frerichs,  elle  est  également  exceptionnelle  à Breslau  et 
sur  les  côtes  de  la  mer  du  Nord;  mais  Rosenstein  nous  apprend  quelle 
est  fréquente  à Dantzig  et  sur  les  rives  de  la  Baltique.  Enfin,  une  même 
■cause  dans  la  même  localité  n’a  pas  à toutes  les  époques  la  même  puis- 
sance; l’influence  variable  des  épidémies,  si  évidente  pour  la  néphrite 
scarlatineuse  et  variolique,  a également  été  constatée  pour  la  néphrite 
paludéenne  (Heidenhain). 

Le  mode  d’action  de  ces  causes  diverses  est  susceptible  de  deux  inter- 
prétations. On  peut  admettre  que  l’influence  nocive  se  fait  sentii  d abord 
sur  les  éléments  sécréteurs  des  reins,  et  que  1 altération  de  ces  dernieis 
donne  passage  à l’albumine  du  sérum,  produisant  ainsi  une  albuminuiie 
persistante;  mais  on  peut  soutenir  également  que  1 influence  noci\e  a 
d’abord  pour  effet  l’altération  moléculaire  des  principes  albumineux  du 
sang,  que  cette  albumine  modifiée  acquiert  la  propriété  endosmotique  qui 
lui  fait  défaut  à l’étal  normal,  qu’elle  est  en  conséquence  éliminée  par 
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l'urine,  et  que  la  persistance  de  ce  vice  de  sécrétion  produit  la  lésion  de 
l’appareil  sécréteur.  Je  ne  pense  pas  qu’il  y ait  lieu  de  formuler  à ce  sujet 
une  réponse  exclusive,  je  crois  que  le  mode  pallwgénique  intime  varie  se- 
lon les  cas;  mais  la  discussion  complète  de  cette  question,  qu’il  me  suffit 
d’avoir  posée,  m’entraînerait  beaucoup  trop  loin  (1). 


(1)  Voyez,  sur  cette  question  : Bright,  loc.  cit.  — Valentin,  Repertorium,  1838.  — 
Graves,  Clinique  méd.  — Malmsten,  Ueber  die  Bright’ sche  Nierenlcranklieit.  Bremen, 
1842.  — Rees,  Guij's  Hosp.  Reports,  1843.  — London  med.  Gaz.,  1844.  — Heaton, 
Eodem  loco,  1840.  — Canstatt,  De  morbo  Brightii.  Erlangæ,  1814.  — Eichholz,  Arcliiv 
von  Millier,  1845.  — Simpson,  The  monthly  Journ.  of  med.  Sc.,  1847.  — Eodem  loco, 
1852.  — Devilliers  et  Regnaüld,  Arch.  gin.  de  méd.,  1848.  — Home,  London  med. 
Gaz-.,  1848.  — Walshe,  Tlie  Lancet,  1849.  — Pidoux,  Union  méd.,  1855.  — Gu- 
bler,  Leçons  inédites  de  1855.  — Jaccoud,  Thèse  de  Paris,  1860.  — Annotations  à 
la  clinique  de  Graves,  1862.  — Art.  albuminurie,  in  Nouv.  Dict.  de  méd.  Paris, 
1864. 


Correnti,  Studi  crilici  e contribuzioni  alla  patogenesi  clelT  albuminuria.  Firenze, 
1868.  — Stokvis,  Recherches  expérimentales  sur  les  conditions  pathogéniques  de  l’albu- 
minurie [Journ.  de  méd.  de  Bruxelles,  1867). 

Limousin,  Anasarque  épidémique  ; dyspnée  et  albuminurie  secondaire  [Arch.  de  méd., 
1872).  — Reuben,  A case  of  Bright’ s diseuse  of  the  Iüdneys  without  albuminuria  [Bos- 
ton med.  and  surg.  Journ.,  1872).  — Laycock,  Are  morbid  functional  states  of  the  ce- 
rebellum,  medulla  oblongata  and  spinal  cord  causes  of  albuminuria  and  Bright’s  di- 
seuse? [Med.  Times  and  Gaz.,  1873). 

Le  nom  du  professeur  Semmola  ne  figure  pas  dans  cette  énumération  bibliographique, 
parce  que  cet  éminent  confrère  mérite  réellement  une  place  à part  dans  cette  histoire. 
C’est  lui  qui  le  premier,  dès  1850,  a démontré  l’influence  de  l’alimentation  sur  l’élimi- 
nation de  l’albumine  dans  la  maladie  de  Bright;  c’est  lui  qui  le  premier  a donné  de 
l’albuminurie  la  théorie  générale  résumée  dans  la  proposition  suivante  : l’albuminurie 
dépend  d’un  vice  de  nutrition  qui  consiste  en  une  modification  de  l’albumine  du  sang 
par  défaut  de  respiration  cutanée.  Là  n’est  pas  bornée  l'intervention  du  savant  médecin 
de  Naples;  mais,  pour  l’apprécier  nettement,  il  convient  de  préciser  les  faits. 

Parmi  les  observateurs  qui  ont  soutenu  la  doctrine  de  l’altération  primordiale  du 
sang,  les  uns  ont  simplement  admis  un  accroissement  anormal  de  la  proportion  d’albu- 
mine dans  le  sang,  les  autres  ont  invoqué  une  évolution  vicieuse  des  albuminoïdes  et 
une  altération  moléculaire  de  l’albumine  du  sang.  La  première  théorie  est  résumée  dans 
cette  proposition  de  Gubler  : « L’albuminurie  indique  toujours  un  excès  relatif  ou  absolu 
d albumine  dans  le  sang.  » La  seconde  est  résumée  dans  la  proposition  suivante  de  ma 
thèse  de  1860  : « L’albuminurie  reconnaît  pour  cause  une  déviation  du  type  normal  des 
mouvements  nutritifs  : celte  déviation  consiste  en  une  perturbation  passagère  ou  durable 
<lans  les  phénomènes  d’assimilation  et  de  désassimilation  des  matières  albuminoïdes.  » 
Or  la  seconde  interprétation  a pour  elle  une  série  d’expérimentations  qui  démontrent 
que  la  filtrabilité  de  l’albumine  varie  selon  son  état  moléculaire  artificiellement  modifié 
par  des  injections  d’eau,  d’albumine  ou  de  sel  dans  le  sang;  par  l’injection  ou  l’inhala- 
tion de  certaines  substances  qui  allèrent  directement  les  globules  sanguins.  C’est  cette 
doctrine  de  l’altération  moléculaire  que  professe  Semmola,  et  il  l’a  vraiment  faite  sienne 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Malgré  certaines  modifications  de  détail,  les  travaux  ultérieurs  n’ont 
point  ébranlé  la  description  magistrale  de  Frerichs,  et  la  division  du  pro- 
cessus anatomique  en  trois  périodes,  proposée  par  lui,  est  justement  de- 
venue et  restée  classique. 

La  période  congestive  est  constituée  par  une  fluxion  active  des  deux 
reins  qui  sont  augmentés  de  poids,  de  volume,  et  dont  la  consistance  est 
diminuée;  la  tuméfaction  porte  principalement  sur  la  substance  corticale, 
qui  est  le  véritable  organe  de  la  sécrétion.  La  congestion  est  générale, 
mais  alors  déjà  on  peut  saisir  le  caractère  distinctif  de  l’altération,  car 
c’est  sur  les  éléments  glandulaires  que  la  fluxion  est  le  plus  marquée;  ce 
sont  les  glomérules  de  Malpigbi,  les  anses  vasculaires  qui  y sont  contenues, 
les  capsules  enveloppantes  qui  présentent  l’injection  la  plus  considérable; 
ces  petits  corps  apparaissent  à l’œil  nu  comme  de  petites  saillies  rougeâtres 
et  sphériques  que  l’on  peut  enlever  avec  la  pointe  du  scalpel  ; aussi  la  coupe 
de  la  corticale  a-t-elle  un  aspect  granuleux  étranger  à l’état  normal.  Par- 
fois des  capillaires  sont  rompus,  des  hémorrhagies  ont  lieu,  et  lorsque 

en  l’appuyant  sur  des  expériences  nouvelles  plus  probantes  encore,  ce  me  semble,  que 
toutes  les  autres.  Voici  deux  de  ces  expériences  fondamentales  : 

Un  homme  robuste  est  atteint  de  mal  de  Bright  aigu  a frigore;  Semmola  lui  retire 
3 onces  de  sang,  recueille  le  sérum  de  ce  sang,  et  en  injecte  12  grammes  dans  la  jugu- 
laire d’un  chien  auquel  il  a préalablement  pratiqué  une  saignée  de  12  grammes.  L’u- 
rine du  chien  devient  albumineuse  pendant  deux  heures;  conséquemment  l'albumine 
contenue  dans  le  sérum  du  malade  était  dans  un  état  moléculaire  qui  la  rendait  im- 
propre à l’assimilation.  Trente-cinq  jours  plus  tard,  le  malade  est  complètement  guéri; 
Semmola  lui  fait  une  toute  petite  saignée,  et,  avec  les  mêmes  précautions  que  par  le 
passé,  injecte  12  grammes  de  ce  sérum  dans  la  jugulaire  d’un  chien;  pas  trace  d’albu- 
minurie chez  l’animal.  Donc,  conclut  avec  raison  le  savant  expérimentateur,  1 albumine 
du  premier  sérum  était,  par  le  fait  de  la  maladie,  alteree  et  inassimilable,  1 albumine 
du  second  sérum  était  devenue,  par  le  fait  de  la  guérison,  complètement  assimilable. 

Des  chiens  sont  badigeonnés  entièrement  avec  un  enduit  imperméable,  et  deviennent 
albuminuriques;  le  sérum  de  ces  animaux  est  injecté  dans  la  jugulaire  d’autres  chiens, 
ils  ne  peuvent  l’assimiler  et  deviennent  temporairement  albuminuriques.  Or  le  sérum 
des  chiens  bien  portants  injecté  à d’autres  chiens  ne  produit  jamais  1 albuminurie. 

Ces  expériences  font  honneur,  par  l’ingéniosité  de  la  conception,  au  célèbre  professeur 
de  Naples;  pour  moi,  elles  me  paraissent  irréprochables,  et  je  ne  pense  pas  qu’aucune 
preuve  aussi  péremptoire  ait  été  donnée  pour  démontrer  : 1°  la  réalité  des  modifications 
moléculaires  de  l’albumine  du  sang;  2»  l’influence  de  ces  modifications  sur  la  filtrabililé 
de  la  substance  à travers  les  membranes  rénales,  et  sur  son  passage  dans  1 urine. 

Ces  expériences  n’ont  pas  encore  été  publiées,  j’en  dois  la  connaissance  à la  bienveil- 
lante amitié  de  l’auteur. 
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l’extravasation  du  sang  se  fait  dans  l’intérieur  d’une  capsule  de  Malpighi, 
le  glomérule  est  détruit  et  transformé  en  un  petit  corps  noirâtre.  Les  ca- 
pillaires intertubulaires  participent  à la  fluxion,  et  dans  les  canaux  droits 
et  recourbés  (canaux  de  Henle)  de  la  substance  médullaire,  on  trouve  des 
débris  pâles  et  lisses,  ou  des  éléments  cylindroïdes  jaunâtres  plus  con- 
sistants. Lorsque  du  sang  a été  versé  dans  les  tubuli,  ils  restent  obstrués 
pendant  plus  ou  moins  longtemps  par  de  véritables  coagula  fibrineux 
provenant  du  sang  épanché.  L’épithélium  des  tubes  droits  est  intact,  celui 
des  tubes  sinueux  peut  l’être  aussi,  mais  souvent  les  cellules  sont  déjà 
turgescentes  et  présentent  l’état  de  tuméfaction  trouble  par  suite  de  l’aug- 
mentation de  leur  contenu  ( exsudât  parenchymateux).  — Cette  période 
manque  ou  passe  inaperçue  lorsque  la  maladie  est  chronique  d’emblée; 
c’est  à cette  phase  hyperémique  que  répond  le  tableau  symptomatique  du 
stade  aigu. 

De  récentes  observations  de  Traube,  concernant  la  période  initiale  de  la 
néphrite  diffuse  à marche  aiguë,  tendent  à établir  que  les  lésions  précé- 
dentes ne  sont  pas  les  altérations  vraiment  initiales,  et  que  la  modification 
essentielle  et  première  consiste  dans  Y agrandissement  des  interstices 
interlubulaires  du  rein  ; cet  agrandissement  est  produit  par  une  accu- 
mulation abondante  de  corpuscules  lymphoïdes  qui  entourent  également 
les  capsules  de  Malpighi  et  les  tubes  sinueux.  Cette  lésion  est,  d’après 
Traube,  le  fait  constant  de  la  néphrite  diffuse  à début  aigu,  c’en  est  aussi 
le  fait  primordial;  car  les  corpuscules  lymphatiques  peuvent  être  au  com- 
mencement les  seuls  éléments  morphologiques  anormaux  de  l’urine;  le  j 
microscope  les  y décèle  alors  qu’il  ne  rencontre  encore  ni  épithélium,  ni 
amas  graisseux.  D’un  autre  côté,  les  globules  blancs  manquent  dans’ les  I 
cas  où  il  n’existe  qu’une  simple  altération  de  l’épithélium  rénal  ; il  résulte 
de  là  que  la  présence  des  éléments  lymphatiques  dans  les  interstices  du  rein 
et  dans  l'urine  est  la  caractéristique  véritable  de  la  néphrite  diffuse  récente. 
Le  stade  initial  du  processus  serait  donc  l’infiltration  inflammatoire  du 
tissu  interstitiel;  les  altérations  épithéliales  et  intratubulaires  seraient 
consécutives  (1).  Cette  infiltration  est  essentiellement  constituée  par  une 


les  phases  initiales  de  l’inflammation.  Quelques  auteurs  ont  invoqué  ces 
faits  pour  substituer  d’une  manière  générale  la  néphrite  interstitielle  à la 


(l)  Israël,  Fünf  Faite  von  mjfuser  Nephrltls  (Clinique  de  Traube).  Berlin,  1870. 


émigration  de  leucocytes,  conformément  à la  doctrine  de  Cohnheim  sur 


néphrite  parenchymateuse;  je  ne  puis  laisser  passer  cette  oninion  sans  m 


sans  pu 
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il  y a lieu  de  maintenir  l’individualité  pathologique  de  la  néphrite  paren- 
chymateuse à côté  de  l’individualité  non  moins  bien  établie  de  la  néphrite 
interstitielle.  Dès  la  première  édition  de  cet  ouvrage  (1870)  j’ai  exposé  cette 
doctrine  de  la  pluralité  des  formes  du  mal  de  Bright,  et  les  recherches 
postérieures  en  ont  confirmé  la  justesse  aussi  bien  pour  les  divisions  secon- 
daires que  pour  l’idée  fondamentale.  Les  travaux  de  Grainger  Stewart, 
d’Immermann  (1873),  de  Lécorché  (1874)  (pour  ne  rappeler  que  les  plus 
importants)  témoignent  clairement  de  cette  conformité  de  vues. 

L’intensité  de  la  fluxion,  sa  prédominance  dans  les  glomérules,  les 
hémorrhagies,  l’infiltration  interstitielle  de  leucocytes,  et  le  peu  d’abon- 
dance de  la  desquamation  épithéliale  distinguent  cette  première  période 
de  la  néphrite  parenchymateuse,  de  la  néphrite  purement  catarrhale. 

La  période  exsudative  mérite  ce  nom  en  ce  sens  qu’elle  est  caracté- 
risée, en  effet,  par  la  production  d’éléments  nouveaux,  mais  cette  dési- 
gnation a l’inconvénient  de  donner  l’idée  d’un  exsudât  déposé  à l’intérieur 
des  canalicules  sur  leur  surface  libre,  et  en  fait  c’est  à ce  prétendu  exsu- 
dât libre  qu’on  a longtemps  attribué  à tort  les  cylindres  pseudo-fibrineux 
qui  remplissent  alors  les  tubuli  ; or  ce  n’est  pas  à la  surface  libre  des 
canaux,  c’est  dans  leur  revêtement  épithélial  que  siège  principalement  le 
travail  pathologique.  Pour  cette  raison,  afin  d’éviter  toute  équivoque,  j’ai 
appelé  cette  phase  période  formative  ou  néoplasique.  Les  CELLULES  ÉPI- 
THÉLIALES s’infiltrent  et  se  remplissent  de  granulations  protéiques,  sur- 
tout dans  la  substance  corticale;  un  état  de  tuméfaction  thouble  en  ré- 
sulte ; en  même  temps  qu’ elles  augmentent  de  volume,  les  cellules  s’ac- 
croissent en  nombre  par  prolifération  nucléaire;  ce  travail  formateur  est 
souvent  très-marqué  sur  l’épithélium  pariétal  des  glomérules.  Par  suite 
de  ces  lésions,  les  canalicules  sinueux  sont  dilatés,  et,  comprimant  les 
vaisseaux  sanguins,  ils  produisent  Y anémie  des  couches  corticales,  laquelle 
contraste  avec  Yhyperémie  persistante  de  la  substance  médullaire.  Les 
vaisseaux  glomérulaires  contiennent  peu  de  sang,  et  ils  présentent  une 
prolifération  nucléaire,  souvent  aussi  un  épaississement  de  leurs  parois. 
Les  cellules  épithéliales  qui  obturent  les  tubuli  sont  libres,  ou  agrégées 
en  masses  qui  se  moulent  sur  la  forme  des  canaux,  de  là  les  cylindres 
épithéliaux  et  granuleux  qu’on  trouve  alors  dans  1 urine.  Avec  ces 
lésions  parenchymateuses  coïncident  des  altérations  intertubulaires 
qui  consistent  dans  l’hypertrophie  et  l’hyperplasie  des  éléments  conjonctifs 
interstitiels;  ce  travail  formateur  débute  par  les  corpuscules  de  Malpighi. 
Dans  cette  période,  les  reins  sont  gros  et  mous,  la  dimension  normale  peut 
être  doublée,  la  membrane  d’enveloppe  est  facilement  détachée,  et  l'on 
trouve  parfois  des  thromboses  dans  les  veines  rénales,  par  suite  du  ralen- 
tissement du  cours  du  sang. 

La  période  régressive  survient  après  un  temps  indéterminé.  Le 
contenu  des  cellules  épithéliales  subit  la  transformation  graisseise, 
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les  cellules  elles-mêmes  dégénèrent  en  détritus  graisseux,  la  mem- 
brane fondamentale  des  canalicules  s’affaisse,  le  parenchyme  s’atrophie. 
Le  début  de  cette  nouvelle  phase  est  marqué  par  la  présence  dans  l’u- 
rine de  cylindres  granulo-graisseux,  graisseux  purs,  ou  hyalins  à bords 
droits  et  réguliers.  Le  rein  diminue  alors  de  volume,  à moins  que  les 
productions  conjonctives  interstitielles  ne  compensent  pour  un  temps  le 
collapsus  du  parenchyme;  et  si  l’atrophie  n’intéresse  pas  à la  fois  et  au 
même  degré  la  totalité  de  l’organe,  la  surface  est  inégale  et  bosselée; 
l’affaissement  des  parties  malades  fait  saillir  sous  forme  d’EXUBÉRANCES 
limitées  les  portions  encore  saines;  ces  saillies,  volumineuses  relative- 
ment aux  petites  granulations  dont  il  va  être  question,  sont  souvent  for- 
mées par  des  canalicules  anormalement  dilatés.  Lorsque  l’atrophie  est 
générale,  le  volume  des  reins  tombe  au  minimum,  et  la  surface  devient 
granuleuse  dans  son  ensemble;  elle  parait,  selon  une  comparaison  clas- 


sique, parsemée  de  grains  de  semoule;  ces  granulations,  fort  petites  et 
régulièrement  distribuées,  ont  une  tout  autre  origine  que  les  précédentes, 
elles  sont  formées  par  les  glomèrules  de  Malpighi,  atrophiés  eux-mêmes 
et  entourés  de  couches  conjonctives  concentriques.  Dans  les  parties  atro- 
phiées, les  vaisseaux  sont  rétrécis,  oblitérés,  souvent  atteints  de  dégéné- 
ration graisseuse  ou  amyloïde;  cependant  les  glomèrules  sont  perméables 
à l’injection  artificielle  (Rosenstein).  Il  importe  de  noter  que  la  néphrite 
parenchymateuse  simple,  c’est-à-dire  sans  complication  de  néphrite  in- 
terstitielle, ne  donne  jamais  lieu  à une  atrophie  générale  et  complète  : en 
fait  I’atrophie  type  ( small  contracled  Kidney  des  Anglais,  Schrumpfniere 
des  Allemands)  doit  être  considérée  aujourd’hui  comme  appartenant  en 
Propre  et  exclusivement  à la  sclérose  rénale,  ou  néphrite  intersti- 


tielle, dont  elle  constitue  le  stade  terminal,  au  même  titre  que  l’atrophie 
gianuleuse  du  foie  est  1 aboutissant  ultime  de  la  sclérose  de  cet  organe. 

Dans  cette  période  comme  dans  les  précédentes,  les  lésions  dominent 
dans  la  substance  corticale,  mais  la  médullaire  n’est  pas  saine,  les  canali- 
cules sont  dilatés,  et  ils  présentent  souvent  des  ectasies  partielles. 

Ainsi  altéré,  le  rein  offre  à 1 œil  nu  les  caractères  suivants  : la  capsule 
opaque  et  épaissie  est  très-adhérente,  et  elle  entraîne  souvent,  au  moment 
de  l’ablation,  des  fragments  du  tissu  rénal;  la  couleur  de  la  surface  est 
d un  jaune  blanchâtre,  pâle;  le  tissu  durci  et  ratatiné  a une  consistance 
forte  qui  rappelle  celle  du  cuir;  à la  coupe,  on  trouve  ou  une  teinte  pâle 
uni  orme,  ou  bien  çà  et  là  des  portions  plus  rouges  répondant  aux  points 
ou  la  circulation  a conservé  une  certaine  activité;  la  substance  corticale 
siégé  de  1 atrophie,  enveloppe  en  coque  mince  la  substance  centrale  et 
cette  bandelette  est  parfois  si  peu  épaisse  que  la  portion  sécrétante’ de 
1 organe  est  vraiment  annihilée. 

Indépendamment  de  ces  lésions  fondamentales,  on  trouve  assez  fré- 
quemment des  formations  kvstiqdes  qu,  occupent  le  plus  souvent  la 
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substance  médullaire.  La  genèse  de  ces  kystes  a donné  lieu  à de  nombreuses 
discussions  : il  est  certain  que  la  plupart  d’entre  eux  se  développent  dans 
des  cavités  pré  formées,  soit  dans  les  ectasies  ampullaires  de  canalicules  ob- 
strués au  delà  du  point  dilaté,  soit  dans  les  capsules  de  Malpighi.  Le 
liquide  contenu  dans  ces  kystes  ne  renferme  pas  les  éléments  normaux 
de  l’urine  ; en  revanche,  il  contient  toujours  de  la  leucine,  souvent  de  la 
tyrosine  (Beckmann),  et  Rosenstein  y a trouvé  une  fois  de  la  paralbumine. 
Lorsque  l’atrophie  rénale  a été  provoquée  par  un  obstacle  mécanique  à 
l’excrétion  de  l’urine,  elle  peut  coïncider  avec  des  abcès  qui  siègent  dans 
l’épaisseur  de  l’organe  ou  dans  le  bassinet.  - Dans  deux  cas,  Meltenhei- 
mer  a observé  dans  les  capsules  surrénales  une  altération  caractérisée 
par  l’infiltration  albuminoïde  et  l’oblitération  vasculaire  de  la  substance 

médullaire,  avec  intégrité  de  la  corticale. 

Les  effets  de  la  néphrite  parenchymateuse  retentissent  sui  1 ensemble 
de  l’organisme,  et  il  est  extrêmement  rare  que  les  reins  soient  seuls  altérés. 
Certaines  complications  sont  tellement  fréquentes  quelles  peuvent  a bon 
droit  figurer  dans  l’histoire  anatomique  de  la  maladie;  elles  sont  de  trois 
ordres  : phlegmasies  des  membranes  séreuses;  — inflammations  catar- 
rhales et  ulcératives  des  muqueuses;  — lésions  viscérales  Les  phlegma- 
sies séreuses  sont,  par  ordre  de  fréquence  décroissante,  la  pieu)  este  la 
péritonite,  la  péricardite  et  X endocardite,  que  j’ai  observee  déjà  deux  ois. 
V Les  altérations  des  muqueuses  sont  le  catarrhe  laryngo-broncliique,  le 
catarrhe^ as  trique,  le  catarrhe  et  les  ulcérations  de  l’intestin  - Les  lé- 
sions viscérales  sont  la  rèlinite,  la  pneumonie,  1 hypertrophie  e les  h- 
; sions  valvulaires  du  cœur,  et  diverses  altérations  du  foie  et  de  a ra  e, 
I notamment  la  sclérose,  la  dégénérescence  amyloïde  et  giaisseuse. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


_ , t Tjne  relation  à peu  près  constante  existe  entre  le 

node  de  début  de  la  néphrite  diffuse  et  les  causes  qui  lui  donnent  nais- 

icurs  lombaires,  des  vomissements,  et,  aptes  ^^JsdJns  ^ cPours  0u 
masarque  générale  qui,  dans  les  cas  heuieu. , P«-  pexanien  de 

à la  fin  du  troisième  septénaire.  Ce  mode  d invasion  fliie^  ^ 

['urine  permet  de  distinguer  de  celui  d une  Jan  ’ , ja  maladie ; ici 

connaître  exactement  au  médecin  1 époque  ^ qu’une  pneumonie 

elle  s’impose,  elle  se  révèle  elle-meme  aussi  clairem  J 1 
ou  une  péritonite  aiguë,  mais  dans  tout  autre  cas  1 affection 
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pendant  une  période  plus  ou  moins  longue,  elle  ne  se  démasque  pas 
elle-même,  il  faut  la  chercher;  il  est  donc  fort  important  de  connaître  et 
les  diverses  allures  qu’elle  présente  dans  ses  commencements,  et  la  valeur 
de  certains  phénomènes  qui  peuvent  être  Y occasion  de  la  découverte  du 
mal,  parce  qu’ils  annoncent  l’opportunité  d’un  examen  de  l’urine. 

Début  lent.  — Dans  beaucoup  de  cas,  le  premier  phénomène  appré- 
ciable est  1 hydropisie ; il  est  clair  que  dans  ces  circonstances  le  véritable 
début  est  ignoré,  puisque  dans  les  formes  lentes  surtout,  l’albuminurie 
précède  d’un  temps  assez  long  l’infiltration  séreuse  sous-cutanée.  — Dans 
un  au  lie  groupe  de  faits,  ce  sont  des  douleurs  lombaires  permanentes  ou 
paroxystiques  qui  éveillent  1 attention;  ces  douleurs,  souvent  prises  pour 
un  simple  lombago,  peuvent  être  complètement  apyrétiques,  elles  sont 
exaspérées  par  la  marche,  par  la  station  debout,  par  les  mouvements  de 
rotation  du  tronc  sur  le  bassin,  par  la  pression  sur  les  régions  rénales, 
et  elles  devancent  souvent  de  plusieurs  mois  l’hydropisie  ou  tout  autre 
phénomène  indicateur.  En  revanche,  il  ne  faut  pas  oublier  que  ce  sym- 
ptôme peut  manquer  totalement,  de  sorte  que  l’absence  des  douleurs  n’au- 
tonse  point  à rejeter  la  possibilité  d’une  néphrite  diffuse.  — Un  catarrhe 
laryngo-bronchique,  qui  surprend  par  sa  persistance,  est  parfois  le  premier 
symptôme  cliniquement  appréciable.  - Ailleurs,  ce  sont  les  désordres  de 
la  me  qui  provoquent  la  sollicitude  du  malade;  on  examine  l’urine  on  la 
tiouve  chargée  d albumine,  et  rophthalmoscope  montre  les  lésions  de  la 

retnute  albuminurique.  — Dans  d’autres  circonstances,  une  diarrhée  re- 
belle, des  vomissements,  une  céphalalgie  opiniâtre,  un  amaigrissement  ra- 
pide des  épistaxis  sont  les  premiers  phénomènes  signalés  au  médecin 
- Plus  rarement,  le  commencement  de  la  maladie  n’est  révélé  que  par 
une  insomnie -causée  par  la  nécessité  d’uriner  plusieurs  fois  dans  la  nuit- 
a quantité  d urine  n’a  pas  sensiblement  augmenté,  la  miction  est  pei’i 
abondante,  mais  fréquente.  - Enfin,  le  début  apparent  est  tout  à fait  in- 
ce  sont  les  accidents  graves  de  Y œdème  de  la  glotte  ou  de  Y œdème 
pulmonaire  qui  ouvrent  la  série  des  manifestations  morbides 
. Dans  toutes  ces  conditions,  qui  n’épuisent  peut-être  pas  la  liste  des 
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nique,  ou  d“  ^«hro- 

chronique  ; le  d* 
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L’urine  du  stade  aigu  présente  à un  très-lnut  - i 

MC  coud.  — Palh.  int.,  50  édit  tU  e»ie  les  caractères 

11.  — 27 


418  MALADIES  DE  L’ APPAREIL  URINAIRE. 

physiques  de  l’urine  fébrile  ; k quantité  quotidienne  peut  descendre  à 900, 
700,  500  grammes  et  même  au-dessous  ; la  réaction  est  acide,  et  la  den- 
sité, toujours  accrue,  oscille  entre  1025  et  1047.  La  coloration  est  d’un 
rouge  plus  ou  moins  foncé  par  suite  de  la  présence  du  sang;  ce  n’est 
pas  de  rîiématine  dissoule  ( pseudo-hémorrhagie ) qui  colore  ainsi  l’urine, 
c’est  du  sang  en  nature  à globules  intacts,  qui  se  réunissent  souvent  en 
couche  épaisse  au  fond  du  verre  où  l’on  a laissé  reposer  le  liquide.  L’urine 
contient  une  quantité  variable  d ’ albumine,  la  proportion  en  est  quelquefois 
tellement  considérable  que  le  liquide  se  prend  en  masse;  le  coagulum  est 
rouge  brun  tant  qu’il  y a du  sang  en  proportion  notable.  Le  microscope  dé- 
cèle de  Y épithélium  rénal,  des globules  sanguins,  et  de  véritables  cylindres 
fibrineux,  formés  par  de  la  fibrine  coagulée  unie  à des  globules,  et  avant 
tout, "d'après  Traubeet  Richardson,  des  corpuscules  lymphatiques,  des  globu- 
les blancs  du  sang.  Quand  l’hématurie  est  terminée,  les  cylindres  fibrineux 
disparaissent  lentement" de  l’urine,  ils  y sont  remplacés  par  des  cylindres 
épithéliaux  ou  colloïdes;  en  général,  le  précipité  albumineux  est  alors 
moins  abondant.  — Il  est  digne  de  remarque  que  cette  urine,  qui  présente 
tous  les  caractères  physiques  de  l’urine  fébrile,  en  diffère  totalement  pai 
ses  caractères  chimiques,  notamment  par  l’abaissement  du  chiffre  de 
Y urée  et  des  phosphates.  La  quantité  d’albumine  perdue  en  vingt-quatre 
heures  varie  considérablement,  les  limites  extrêmes  sont  5 et  25  grammes 

(Frerichs). 

Quelle  que  doive  être  l’issue  du  mal,  l’urine  du  stade  aigu  présente 
bientôt  les  modifications  qui  caractérisent  mon  second  type  ou  type  inlei- 
médiaire;  le  type  aigu  n’est  jamais  suivi  immédiatement  de  la  guérison,  tou- 
jours il  aboutit  d’abord  au  type  intermédiaire,  et  aussi  longtemps  que  ce 
type  persiste,  encore  bien  que  tous  les  autres  phénomènes  morbides  soient 
dissipés,  le  pronostic  demeure  douteux.  Lorsque  la  maladie  est  lente 
d’emblée,  cette  période  en  est  la  période  initiale,  c’est-à-dire  que  1 urine 
présente  alors,  durant  un  temps  plus  ou  .moins  long,,  les  modification!, 
caractéristiques  du  type  intermédiaire,  et  ce  n’est  qu  apres  cette  phase 
qu’elle  arrive  aux  altérations  du  type  chronique  confirme. 

L’urine  du  type  intermédiaire  a les  caractères  suivants  : la  quantité 
est  à peu  près  normale,  la  réaction  est  acide,  la  densité  oscille  entre  10--- 
et  1012-  l’urée,  l’acide  urique,  les  chlorures  et  les  phosphates  sont  dimi- 
nués- la  perte  en  albumine  varie  de  5 à 25  grammes  par  jour,  elle  peut 

môme  cesser  pendant  deux  ou  trois  jours  sans  que  Ion  soit  en  droi  de 

porter  un  pronostic  favorable,  si  les  autres  alterations  persistent;  la  quan- 
tité d’albumine  est  plus  forte  dans  l’urine  de  la  digestion  que idam * ce 
delà  nuit.  Les  éléments  morphologiques  sont  des  cellules 
cylindres  fibrineux  (s’il  y a eu  un  début  aigu  avec  hematui  te),  ^ V 
dres  colloïdes  ou  albumineux  chargés  d’épithelium.  Les  cjh  t > 

neux  ou  sanglants  n indiquent  pas  une  hémorrhagie  actuelle,  ils  sont 
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vestige  et  le  résidu  de  la  fluxion  hémorrhagique  initiale;  à ce  moment-là 
la  fibrine  du  sang  s’est  coagulée  dans  les  tubuli,  emprisonnant  dans  sa 
masse  des  globules  sanguins;  un  certain  nombre  de  tubes  sont  alors  de- 
meurés obstrués;  un  peu  plus  tard,  lorsque  la  sécrétion  urinaire  devient 
plus  abondante,  le  liquide  emporte  les  produits  coagulés  qui  encombrent 
les  canalicules,  et  l’urine  contient  ainsi  de  vrais  cylindres  fibrineux  pen- 
dant un  temps  variable,  bien  qu’il  n’y  ait  plus  d’hémorrhagie  rénale.  Le 
coagulum  albumineux  a une  coloration  blanche. 

L’urine  du  type  chronique  confirmé  est  pâle,  décolorée;  la  mousse 
produite  au  moment  de  l’émission  est  souvent  persistante;  la  réaction  est 
faiblement  acide.  La  quantité  est  variable;  ordinairement  elle  dépasse  le 
chiffre  normal,  mais  dans  les  périodes  ultimes  la  sécrétion  peut  s’abaisser 
considérablement,  et  si  ce  phénomène  persiste,  il  annonce  presque  à coup 
sur  1 urémie.  La  densité  toujours  abaissée  peut  tomber  jusqu’à  1004;  dans 
ce  cas,  la  production  de  l’urine  perd  toute  signification  comme  sécrétion 
t epurative,  ce  n’est  guère  plus  que  de  l’eau  qui  est  enlevée  à l’organisme- 
a pesanteur  spécifique  est  en  raison  inverse  de  la  quantité.  Tous  les  élé- 
ments de  l’urine  sont  au-dessous  de  la  proportion  normale;  l 'urée,  notam- 
ment, est  en  moyenne  au-dessous  de  15  grammes  par  jour,  et  elle  peut 

descendre  J 'mqu^. et_  5 grammes.  L'albumine  oscille  entre  10  et 

-o  grammes  par  jour;  elle  peut  disparaître  pendant  quelques  jours  et  se 
montrer  de  nouveau  un  peu  plus  tard;  l’absence  d’albumine  est  même 
ordinaire  dans  la  dernière  période,  lorsque  l’atrophie  rénale  est  effectuée 
des  deux  cotes  - Les  principaux  éléments  microscopiques  sont  de  V épi- 
thélpum  granuleux  ou  graisseux,  des  cylindres  granulo-graisseux  qui  ^ne 
sonl  autre  chose  que  les  colloïdes  du  type  précédent  en  voie  de  tonsfor- 
mp üon  leü  ograde  enfin  des  cylindres  hyalins  ou  séreux  dépourvus  d'épi- 
lîSiffim,  a bords  dro.ts  etj^^TTST^Îi^.^ie  siL.  certain  de 

US  réVè'enl  ****** 
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matières  grasses;  mais  Simon,  Scherer,  Buchanan  et  Gulliver  ont  montré 
que  cette  opalescence  du  sérum  tient  à des  molécules  albumineuses 
en  suspension,  et  les  observations  de  Frerichs  ont  confirmé  cette  inter- 
prétation. — La  proportion  des  globules  rouges  reste  normale  dans  les 
premiers  temps  de  la  maladie,  mais  bientôt  elle  s abaisse,  tandis  que 
celle  des  globules  blancs  augmente  parallèlement.  — Enfin,  les  re- 
cherches de  Schottin  ont  démontré  que  les  matières  excrémentitielles 
non  définies  sont  toujours  notablement  accrues  lorsque  la  maladie  est 
ancienne;  et  les  analyses  comparatives  de  Picard,  qui  fixent  à 16  millièmes 
pour  100  la  proportion  de  l’urée  dans  le  sang  normal,  ont  appris  que  cet 

\ élément  peut  s’élever  à 70  et  84  millièmes,  c’est-à-dire  à quatre  ou  cinq 
fois  le  chiffre  physiologique. 

1 Cet  état  du  sang,  en  particulier  l’hypoglobulie,  explique  la  pâleur  de  la 
peau,  qui  présente  le  plus  souvent  aussi  une  sécheresse  unoimale,  non- 
seulement  il  n’y  a pas  de  sueurs  spontanées,  mais  on  ne  réussit  pas  à 
provoquer  une  sécrétion  cutanée  un  peu  abondante.  A la  fin  du  stade 
aigu  et  durant  le  stade  intermédiaire,  le  rétablissement  de  la  diaphorèse 
naturelle  ou  artificielle  est  un  signe  des  plus  favorables. 

Hydropisie.  — Elle  ne  manque  guère  qu  une  fois  sur  vingt,  d après 
Rosenstein;  mais  dans  le  stade  de  l’atrophie  rénale  elle  peut  dispaiaître. 
Cette  hydropisie,  qui  affecte  le  plus  souvent  la  forme  d ’anasarque,  débute 
de  deux  manières  différentes  : tantôt  elle  est  partielle  d’abord  et  se  géné- 
ralise graduellement;  tantôt  elle  est  générale  d’emblée.  Cette  dernière 
variété  est  extrêmement  fréquente  dans  le  stade  aigu,  et  l’anasarque  peut 
être  alors  très-précoce;  en  même  temps  qu’il  est  pris  de  fièvre,  le  ma- 
lade enfle;  cette  invasion  rapide  est  surtout  observée  après  la  scarlatine 
et  les  refroidissements.  L’hydropisie  qui  reste  partielle  pendant  un  cer- 
tain temps,  et  s’étend  avec  lenteur,  est  rare  dans  le  stade  aigu  ; elle  appar- 
tient surtout  à la  phase  chronique;  on  la  voit  aussi  dans  la  phase  intermé- 
diaire, soit  quelle  apparaisse  alors  pour  la  première  fois,  soit  qu’une 
infiltration  limitée  survive  à l’anasarque  complète  de  la  période  aigue. 
Lorsque  l’hydropisie  brigh tique  n’est  pas  générale  d’emblée,  elle  débute 
ordinairement  par  les  paupières  et  l’espace  interpalpébral;  elle  peut  alors 
n’êlre  pas  permanente  et  se  montrer  seulement  le  matin  au  réveil.  Ce 
mode  de  début  est  un  bon  signe  de  l’anasarque  rénale  ; mais  il  peut  être 
masqué  par  la  coïncidence  d’une  autre  hydropisie  liée  à la  sclérose  du 
foie  ou  à une  lésion  cardiaque. 

L’hydropisie  n’est  pas  toujours  bornée  au  tissu  sous-cutané;  on  observe 
aussi  des  épanchements  dans  les  cavités  séreuses  et  des  œdèmes  viscéraux. 
En  réunissant  les  292  cas  analysés  par  Frerichs  et  les  114  de  Rosenstein, 
nous  avons  un  total  de  406  cas  mortels  sur  lesquels  nous  trouvons  : hy- 
drothorax et  pleurésie,  82  cas;  — hydropéricarde,  21  ; — hydrocéphalie, 
73  ; _ œdème  pulmonaire,  115;  — œdème  de  la  glotte,  4.  — Un  autre 
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caractère  de  l’anasarque  rénale  est  sa  mobilité;  elle  peut  bien  persister 
sans  changement  jusqu’à  la  fin,  mais  c’est  le  cas  le  plus  rare;  ordinaire- 
ment elle  varie  d’intensité  d’un  jour  à l’autre,  se  déplace,  disparaît  même, 
sans  que  l’on  puisse  établir  aucune  relation  entre  les  modifications  de 
l’hydropisie  et  celles  de  l’urine. 

Les  épanchements  séreux  de  la  néphrite  diffuse  sont  très-riches  en  ma- 
tières excrémentitielles  et  en  urée  ; ces  matériaux  s’accumulent  dans  le  li- 

uide  hydropique  à mesure  que  l’insuffisance  de  l’élimination  rénale  se 
prononce,  et  l’hydropisie  devient  ainsi  une  voie  d’échappement  supplé- 
mentaire pour  les  produits  usés,  qui  ne  sont  plus  emportés  par  l’urine; 
mais  cette  dérivation  salutaire  qui  prévient,  dans  une  certaine  mesure,  le 
séjour  et  l’accumulation  dans  le  sang  de  ces  matériaux  nuisibles,  n’a 
qu’une  efficacité  momentanée;  si  les  choses  restent  en  cet  état,  l’intoxi- 
cation survient  quand  même. 

La  pathogénie  de  cette  hydropisie  n’est  pas  élucidée.  On  a cru  pouvoir 
l’attribuer  à l’hypo-albuminose  du  sang,  mais  cette  interprétation  tombe 
devant  l’anasarque  précoce  du  stade  aigu,  anasarque  qui  est  contemporaine 
de  l’albuminurie,  et  qui  partant  ne  peut  en  être  l’effet.  C’est  pour  ces 
cas-là  que  Frerichs  a invoqué  la  dilatation  paralytique  des  capillaires  cu- 
tanés sous  l’influence  du  froid;  mais  si  cette  manière  de  voir  est  accep- 
table pour  la  néphrite  diffuse  a frigore,  elle  ne  l’est  plus  pour  l’hydropisie 
observée  chez  des  scarlatineux  qui  sont  entourés  de  tous  les  soins  dési- 
rables, qui  n’ont  pas  subi  l’action  du  froid.  Pour  la  forme  aiguë,  la  diffi- 
culté subsiste  donc  entière  (1)  ; pour  la  forme  chronique,  nous  ne  sommes 
guèie  plus  avancés.  Que  1 altération  du  sang  soit  la  cause  la  plus  puis- 
sante de  1 hydropisie,  cela  est  certain;  que  l’on  invoque  en  outre  l’in- 
fluence des  causes  occasionnelles  et  adjuvantes,  cela  n’est  pas  moins 
légitime,  puisque  l’hydropisie  brightique,  comme  toutes  les  hydropisies 
cachectiques,  doit  être  rapportée  à une  cause  fondamentale  d’ordre  chi- 
mique et  à une  cause  auxiliaire  d’ordre  mécanique;  mais  si  de  ce  point 
de  vue  général  nous  descendons  aux  cas  particuliers,  nous  sommes  bien- 
tôt arrêtés,  ne  tût-ce  que  par  la  localisation  singulière  de  l'infiltration  au 
visage  et  par  les  variations  qu’elle  présente  dans  sa  marche. 

Rétinite  (-).  fiès-raie  dans  le  stade  aigu,  la  rétinite  est  si  com- 
mune dans  la  phase  chronique  qu’elle  peut  vraiment  être  diïe  un  sym- 


(1)  Voyez,  pour  plus  de  détails,  le  chapitre  Hydropisie,  t.  I. 

Tol'f’  TransacL  or  a Society  for  improvement,  III.  — Landouzy,  Arch.  gén  de 
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H.  Muller  Archiv  f.  Ophthalm III.  _ Wünburger  med.  Zeits .,  1.  - Von  Crafe 
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ptôme  et  non  une  complication.  Les  troubles  de  la  vue  sé  développent 
lentement,  les  malades  voient  les  objets  comme  à travers  un  nuage,  ils 
accusent  des  lacunes  dans  le  champ  visuel,  parce  que  la  rétine  a des 
points  insensibles;  bientôt  la  portée  de  la  vision  se  raccourcit,  les  objets 
ne  sont  bien  reconnus  qu’à  une  très-petite  distance;  puis  l’amblyopie  se 
prononce  davantage,  et  dans  les  cas  graves  le  patient  ne  conserve  plus 
guère  que  la  faculté  de  distinguer  le  jour  de  la  nuit.  Les  progrès  de 
cette  amblvopie  sont  lents,  néanmoins  on  observe  parfois  une  aggravation 
subite,  et  au  bout  de  quelques  jours  les  phénomènes  récents  peuvent 
s’amender,  et  la  vision  reprendre,  ou  peu  s’en  faut,  la  puissance  qu’elle 
présentait  avant  cette  espèce  d’attaque.  Ces  épisodes  sont  liés  à des  hémor- 
rhagies  rétiniennes  qui  subissent  une  résolrptîôn~presque  totale.  — ~À 
l’ophthalmoscope  on  trouve  autour  de  la  papille,  qui  peut  être  saine,  des 
taches  blanchâtres  laiteuses,  à surfaces  lisses,  à bords  inégaux;  ces  taches, 
d’abord  séparées,  peuvent  confluer  et  former  ainsi  une  ceinture  péri- 
papillaire  à peu  près  continue.  Les  résidus  hémorrhagiques  se  présen- 
tent sous  forme  de  taches  noirâtres  dont  les  plus  petites  ont  l’aspect  de 
stries,  tandis  que  les  autres  sont  disposées  en  macules  à grand  diamètre 
vertical. 

Les  lésions  de  la  rétinite  brightique  occupent  deux  sièges  différents, 
savoir  les  éléments  nerveux  et  les  éléments  conjonctifs  de  la  rétine,  et 
elles  résultent  de  deux  processus  distincts  : une  hypertrophie  avec  sclé- 
rose, une  dégénérescence  graisseuse.  Les  vaisseaux  sont  quelquefois  sains; 
ailleurs  ils  sont  variqueux  ou  même  présentent  l’altération  graisseuse  ou 
scléreuse  (Virchow,  Müller,  Wagner,  Schweigger).  — Cette  rétinite  est 
susceptible  de  guérison,  ainsi  que  le  prouvent  la  clinique  et  les  observa- 
tions ophthalmoscopiques  de  von  Gràfe. 

Symptômes  accessoires.  — Bien  que  ces  symptômes  ne  soient  pas 
constants  comme  les  altérations  de  l’urine  et  du  sang,  ils  tirent  de  leur 
fréquence  une  importance  réelle,  et  de  plus,  par  la  variété  de  leur  nature 
et  la  diversité  de  leur  siège,  ils  démontrent  l’influence  de  la  néphrite 
diffuse  sur  l’ensemble  de  l’organisme,  et  les  différences  profondes  qui  la 
séparent  de  la  néphrite  circonscrite. 

Les  plus  fréquents  de  ces  phénomènes  sont  les  accidents  gastro-intes- 
tinaux et  les  symptômes  bronchiques.  Du  côté  des  organes  digestifs  on 


chronic  Bright’s  diseuse  {Med.  Times  and  Gaz.,  1870).  — Russeli.,  Ophthalmoscopic 
appearences  in  two  cases  of  chronic  vénal  discase  {B rit.  med.  Journ.,  1870). 

Lambert,  Ophthalmoscopic  diagnosis  of  Bright’s  disease  { The  Lancet,  1872).  — Des- 
camps, Arcli.  méd.  belges,  1872.  — Richardson,  The  use  of  the  oplithalmoscope  in  the 
diagnosis  of  Bright’s  disease  of  the  Kidnegs  (Boston  med.  and  surg.  Journ.,  18/2). 
Burmann,  Med.  Times  and  Gaz.,  1873.  — Magnus,  Die  Albuminurie  in  ihren  ophthal- 
moskopisclien  Erscheinungen.  Leipzig,  1873. 
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observe  une  dyspepsie  rebelle  caractérisée  par  la  lenteur  des  digestions, 
des  nausées  et  des  vomiluritions  glaireuses  qui  ont  lieu  le  matin  à jeun; 
dans  d’autres  cas,  il  y a des  vomissements  dont  la  fréquence  augmente  h 
mesure  que  la  maladie  progresse;  les  matières  vomies  sont  composées 
de  débris  d’aliments  et  de  liquides  muqueux  dont  la  réaction  est  acide 
ou  neutre.  Les  désordres  intestinaux  consistent  en  une  diarrhée  qui,  passa- 
gère d’abord,  devient  ensuite  habituelle;  c’est  une  diarrhée  catarrhale 
sans  grandes  douleurs  de  ventre;  plus  tard  surviennent  des  coliques  vio- 
lentes, et  les  selles  prennent  le  caractère  dysentérique.  Dans  d’autres  cas, 
on  observe  soit  primitivement,  soit  à la  suite  des  symptômes  précédents, 
une  diarrhée  séreuse  profuse  qui  affaiblit  grandement  le  malade;  d’après 
Treitz,  le  liquide  intestinal  est  alors  faiblement  acide,  neutre  ou  alcalin, 
et  il  renferme  du  carbonate  d’ammoniaque  provenant  de  la  décomposition 
de  l’urée;  il  peut  aussi,  contrairement  à l’état  physiologique,  contenir 
de  l’albumine  (Jaccoud).  Cette  diarrhée  séreuse  ne  doit  être  combattue 
que  si  elle  est  extrêmement  abondante;  souvent  en  effet  l’hydropisie  di- 
minue sous  l’influence  de  ces  évacuations,  et,  d’un  autre  côté,  les  sécrétions 
intestinales,  emportant  une  certaine  quantité  de  matières  excrémentitielles, 
suppléent  ainsi  à l’insuffisance  de  l’élimination  rénale,  et  les  accidents  d’in- 
toxication sont  conjurés  ou  retardés.  — Les  désordres  gastro-intestinaux, 
rares  dans  le  stade  aigu,  appartiennent  essentiellement  à la  phase  inter- 
médiaire et  surtout  à la  phase  chronique  confirmée;  en  raison  de  leur 
genèse,  ces  lésions  et  ces  symptômes  ont  reçu  de  Treitz  le  nom  d’urémi- 
ques : par  suite  de  l’insuffisance  rénale,  le  liquide  sécrété  ou  trans- 
sudé^ à la  surface  de  l’intestin  est  chargé  d’urée  ou  d’ammoniaque,  et 
exerce  sur  la  muqueuse  une  action  irritante  qui  se  traduit  d’abord  par  le 
vomissement  et  la  diarrhée,  puis  par  des  lésions  catarrhales  ou  ulcé- 
reuses. 

Le  catarrhe  bronchique  est  au  moins  aussi  fréquent  dans  la  phase 
chronique  de  la  néphrite;  il  se  développe  lentement,  produit  une  expec- 
toration abondante,  et  une  fois  qu’il  est  établi,  on  ne  le  voit  guère  s’amen- 
der. 

Hypertrophie  du  cœur  (1).  — Elle  ne  doit  être  imputée  à la  néphrite 
que  lorsqu  elle  est  consécutive  et  indépendante  de  toute  lésion  valvulaire; 
cette  hypertrophie  est  presque  toujours  limitée  au  ventricule  gauche,  et 
elle  est  accompagnée  d’une  dilatation  du  ventricule  proportionnelle  à 
l épaississement  des  parois.  Cette  modification  du  tissu  cardiaque  est  un 
effet  tardif  de  la  néphrite  diffuse;  on  ne  la  voit  jamais  dans  le  stade  aigu 
e le  appartient  au  stade  chronique  et  plus  précisément  encore  à l’atrophie 
renale,  aussi  est  elle  infiniment  plus  fréquente  dans  la  néphrite  intersti- 
tielle, a ce  point  qu’elle  en  constitue  un  des  signes  particuliers.  L’hyper- 


(1)  Voyez  la  bibliographie,  t.  I. 
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trophie  cardiaque  a été  attribuée  par  Traube  à l’oblitération  des  capillaires 
rénaux,  et  à la  rétention  d’une  certaine  quantité  d’eau  dans  le  système 
circulatoire,  deux  éléments  qui  s’ajoutent  pour  élever  la  tension  dans  l’ar- 
bre artériel.  Dans  ces  conditions  le  ventricule  se  vide  mal,  il  se  dilate,  puis 
l’hypertrophie  survient,  qui  compense  et  surmonte  par  l’accroissement  de 
l’impulsion  initiale,  l’obstacle  que  l’augmentation  de  la  pression  artérielle 
offre  à la  progression  du  sang.  Cette  explication  ne  peut  être  acceptée  à 
l’exclusion  de  toute  autre,  puisqu’on  a pu  observer  une  hypertrophie  ven- 
triculaire considérable  avec  les  gros  reins  du  deuxième  stade  de  la  néphrite 
parenchymateuse  (Bright,  Bamberger,  Rosenstein);  pour  ces  cas,  qui  du 
reste  sont  exceptionnels,  il  convient  de  faire  quelques  réserves  et  d’attri- 
buer une  certaine  influence  soit  à l’altération  du  sang,  comme  le  voulait 
Bright,  soit  aux  prédispositions  variables  des  malades. 

Renfermée  dans  certaines  limites,  cette  hypertrophie  est  une  circon- 
stance favorable  ; elle  maintient  l’activité  de  la  circulation  artérielle,  elle 
prévient  la  stase  rénale  qui  résulterait  d’une  impulsion  cardiaque  insuf- 
fisante, et  la  sécrétion  urinaire  devient  ainsi  plus  abondante  et  plus  régu- 
lière; mais  le  plus  souvent  cet  heureux  effet  est  temporaire,  l’hypertro- 
phie dépasse  le  degré  d’une  compensation  parfaite,  et  elle  constitue  une 
véritable  complication  dont  les  phénomènes  s’ajoutent  à ceux  de  la  mala- 
die initiale. 

J’ai  signalé  dans  l’anatomie  pathologique  les  nombreuses  complications 
phlegmasiques,  séreuses  et  viscérales,  propres  h la  néphrite,  je  n’y  reviens 
que  pour  indiquer  les  particularités  remarquables  de  la  pneumonie  qui  se 
développe  dans  le  stade  chronique;  contrairement  à ce  qui  se  passe  dans 
la  pneumonie  commune,  la  densité  de  l’urine  est  diminuée,  bien  que  la 
sécrétion  soit  peu  abondante,  l’urée  conserve  le  minimum  propre  aux  der- 
nières périodes  de  la  néphrite,  et  les  chlorures  sont  à peine  diminués. 
Parmi  ces  caractères,  il  en  est  un  qui  est  toujours  facilement  appréciable 
et  qui  implique  les  autres,  c’est  l’abaissement  de  la  pesanteur  spécifique; 
or  l’accroissement  de  la  densité  de  l’urine  est  tellement  constant  dans  la 
pneumonie  franche,  que  la  simple  constatation  d’une  urine  moins  pesante 
que  la  normale,  dans  le  cours  d’une  inflammation  pulmonaire,  doit  faire 
soupçonner  une  néphrite  diffuse  jusqu’alors  latente. 

La  durée  moyenne  de  la  forme  aiguë  est  de  deux  à cinq  semaines  lors- 
qu'elle se  termine  par  la  guérison;  mais  aucune  limite,  même  approxima- 
tive, ne  peut  être  fixée  pour  les  stades  chroniques,  lesquels,  selon  la 
constitution  de  l’individu,  selon  l’abondance  des  pertes  en  albumine,  se- 
lon la  date  et  la  gravité  des  complications,  selon  le  développement  ou 
l’absence  des  accidents  urémiques,  peuvent  durer  quelques  mois  seule- 
ment ou  plusieurs  années. 

Dans  la  forme  chronique,  qu’elle  soit  primitive  ou  consécutive  à un  état 
aigu,  la  marche  de  la  maladie  n’est  pas  toujours  continue,  elle  présente 
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des  temps  d’arrêt,  des  rémissions  qui  peuvent  persister  plusieurs  se- 
maines; la  valeur  réelle  de  ces  améliorations  ne  peut  être  révélée  que 
par  les  caractères  de  l’urine,  et  même  il  ne  suffit  pas  que  l’albumine  di- 
minue ou  disparaisse  pour  que  le  pronostic  devienne  favorable;  il  faut 
que  les  propriétés  physiques  se  rapprochent  peu  à peu  de  l’état  normal, 
il  faut  surtout  que  les  éléments  morphologiques,  de  moins  en  moins  nom- 
breux, démontrent  par  leurs  caractères  propres  que  la  lésion  ne  fait  plus 
de  progrès;  alors  seulement  la  guérison  peut  être  espérée,  et  elle  n’est 
certaine  que  lorsque  l’urine  a recouvré  la  totalité  de  ses  propriétés  phy- 
siologiques. — Lorsque  ces  rémissions  surviennent  chez  un  malade  qui 
est  déjà  atteint  des  troubles  de  la  vue,  la  marche  de  ces  derniers  fournit 
une  indication  pronostique  qui  n’est  guère  moins  certaine  que  celle  de  l’u- 
rine; l’amélioration  de  la  rétinite  est  un  signe  positivement  et  absolument 
favorable. 

La  forme  aiguë  peut  guérir  radicalement,  mais  l’individu  ainsi  guéri 
doit  s’astreindre  à une  surveillance  incessante  en  raison  de  la  facilité  des 
récidives;  un  refroidissement,  une  fatigue  insolite,  un  excès  de  table  ou 
de  boisson,  la  moindre  cause  occasionnelle  enfin  suffit  pour  ramener  une 
congestion  rénale  qui  peut  être  le  point  de  départ  d’un  processus  mor- 
bide incurable.  Quant  à la  forme  chronique,  les  chances  de  guérison  sont 
naturellement  en  raison  inverse  du  degré  de  la  lésion,  et  comme  celle-ci 
est  rigoureusement  appréciable  d’après  les  éléments  microscopiques  de 
l’urine,  on  peut  toujours  juger  avec  exactitude  de  la  situation  du  malade. 

Cet  examen,  qui  est  la  base  du  diagnostic,  peut  dans  certains  cas  révé- 
ler aussi  la  cause  du  mal.  Dans  la  néphrite  goutteuse,  l’urine  est  riche 
en  urates  et  en  acide  urique,  et  les  cylindres  sont  souvent  uratifiés,  c’est- 
à-dire  revêtus  à leur  périphérie  d’une  couche  d’acide  urique;  si  l’on  ajoute 
à la  préparation  un  peu  d’acide  acétique,  les  cristaux  caractéristiques  ap- 
paraissent nettement.  Dans  cette  néphrite,  l’albuminurie  est  très-peu 
abondante,  et  l’hydropisie,  légère  et  transitoire,  peut  manquer  complète- 
ment. — Dans  la  néphrite  palustre,  les  cylindres  sont  parfois  chargés 
de  corpuscules  pigmentaires,  mais  ce  phénomène  n’est  pas  constant;  il 
est  subordonné  à l’altération  du  sang,  signalée  par  Frerichs  sous  le  nom 
de  mélanémie. 

La  mort,  qui  est  la  terminaison  la  plus  fréquente  de  la  néphrite  diffuse, 
peut  être  amenée  par  les  progrès  de  l’affaiblissement  résultant  des  perles 
d albumine  et  des  désordres  intestinaux,  mais  le  plus  souvent  elle  est  pro- 
duite avant  ce  terme  par  1 une  des  complications,  ou  par  l’empoisonne- 
ment urémique  (voyez  ch.  iv). 
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TRAITEMENT. 

Dans  le  stade  aigu,  les  émissions  sanguines  générales  peuvent  être 
pialiquees  en  nombre  proportionné  aux  forces  et  à la  constitution  du  ma- 
lade. Ce  moyen  diminue  la  fluxion  rénale,  et  souvent  il  suspend  immé- 
diatement l’hématurie,  et  le  phénomène  parallèle  désigné  par  Yogel  sous 
le  nom  de  fibrinurie.  Mais  les  saignées  sont  rarement  indiquées,  et,  dans 
la  majoiité  des  cas,  il  faut  se  borner  à des  applications  de  ventouses  sca- 
rifiées sur  la  région  lombaire.  On  pourrait  aussi  recourir  au  tartre  stibié 
dans  les  cas  où  existe  un  épanchement  séreux  menaçant,  notamment  un 
double  hydrothorax,  mais  j ai  pour  ma  part  renoncé  à tous  ces  médica- 
ments. J’emploie  exclusivement  la  médication  lactée,  d’abord  sous  forme 
de  régime  exclusif,  puis  sous  forme  de  régime  mitigé,  enfin  sous  forme  de 
régime  mixte,  selon  les  principes  que  j’ai  exposés  dans  mes  Leçons  cli- 
niques de  l’hôpital  Lariboisière.  J’ai  dû  à cette  méthode  de  nombreux  et 
remarquables  succès. 

La  phase  intermédiaire  qui  succède  à la  précédente  et  qui  est  initiale, 
si  la  maladie  est  chronique  d’emblée,  est  d’un  haut  intérêt  thérapeutique; 
à ce  moment,  la  guérison  est  possible,  elle  ne  l’est  plus  au  contraire  lors- 
que apparaissent  les  cylindres  granulo-graisseux  et  hyalins  du  stade  atro- 
phique. L’intervention  doit  donc  être  rapide  et  énergique,  et  il  est  bien 
remarquable  que  l’une  des  méthodes  les  plus  efficaces  est  celle  qu[  est 
basée  sur  la  doctrine  expérimentalement  démontrée,  qui  admet  une  modi- 
fication dans  la  diffusibilité  de  l’albumine  du  sang  et  un  désordre  dans 
1 assimilation  des  albuminoïdes  ingérés.  L’indication  fondamentale  est 
donc  celle-ci  : rétablir  l’état  moléculaire  normal  de  l’albumine,  afin  de 
lui  enlever  la  filtrabilité  pathologique  qu’elle  a acquise;  restaurer  l’assi- 
milation des  matières  albuminoïdes,  et  conséquemment  suspendre  l’ali- 
mentation albumineuse  jusqu’à  ce  que  cette  restauration  soit  effectuée 
au  moins  en  partie.  Les  moyens  d’atteindre  le  but  sont  révélés  par  la  phy- 
siologie expérimentale.  Quelle  que  soit  en  effet  l’explication  qu’on  en 
veuille  proposer,  deux  faits  sont  certains,  ce  sont  les  suivants  : 1°  l’inté- 
grité de  l’état  moléculaire  et  de  la  diffusion  de  l’albumine  est  subor- 
donnée à l’intégrité  des  fonctions  de  la  peau;  — 2°  l’absence  de  chlorure 
de  sodium  dans  l’alimentation  fait  passer  l’albumine  dans  l’urine  (Wundt), 
et  tandis  que  les  injections  d’eau  pure  dans  le  sang  produisent  le  même 
effet,  les  injections  d’eau  chargée  de  chlorure  de  sodium  ne  déterminent 
| pas  d’albuminurie  (Hartner).  Sur  ces  notions  (1)  repose  le  traitement  sui- 

(1)  Voyez,  pour  plus  de  détails,  mon  art.  Albuminurie,  in  Nouv.  Dict.  de  méd.,  b 
Taris,  1864. 
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vaut,  analogue  à celui  que  mon  savant  ami  le  professeur  Semmola  a déduit 
directement  de  son  côté  de  ses  expériences  et  de  ses  observations  per- 
sonnelles. Tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours,  selon  la  force  du  malade, 
une  sudation  artificielle,  provoquée  soit  par  les  bains  de  vapeur  au  lit 
ou  cà  rétiive,  soit  par  l’étuve  sèche  avec  ablutions  froides  consécutives 
(Semmola),  soit  enfin  parles  bains  très-chauds,  suivis  de  l’enveloppement 
dans  des  couvertures  de  laine  (Liebermeister).  En  même  temps  chlorure 
de  sodium  à hautes  doses,  4 à 8 grammes  par  jour;  je  le  donne  dans  du 
lait,  car  le  régime  lacté  est  encore  ici  la  base  de  la  médication.  Mais  le 
succès  est  moins  constant  que  dans  les  formes  aiguës,  il  est  subordonné  à 
l’câge  et  au  degré  des  lésions  rénales,  que  le  microscope  permet  d’appré- 
cier exactement  (1).  Au  bout  de  quelque  temps,  si  le  régime  lacté  a été 
pur,  l’albumine  a ordinairement  disparu  de  l’urine;  il  faut  alors  tâter 
l’assimilation  des  matières  albumineuses  sous  forme  de  viande;  si  l’urine 
reste  ce  qu’elle  était  avec  le  régime  lacté,  on  peut  continuer  et  arriver  par 
une  progression  très-graduelle  à l’alimentation  commune;  il  va  sans  dire 
que  le  chlorure  de  sodium  est  administré  pendant  tout  ce  temps  d’épreuves, 
j’ai  même  l’habitude  de  commencer  le  régime  animal  par  de  la  viande 
salée.  Il  m’a  semblé  aussi,  et  mes  observations  sont  confirmées  par  celles 
de  Semmola,  que  I’acide  arsénieux  a une  action  favorable  sur  l’as- 
similation des  albuminoïdes  : aussi,  lorsque  je  fais  l’épreuve  du  régime, 
je  prescris  un  ou  deux  granules  d’acide  arsénieux,  à prendre  chaque  jour 
au  moment  de  l’alimentation.  Quant  aux  sudations  artificielles,  elles  doi- 
vent être  continuées  jusqu’au  rétablissement  des  sueurs  spontanées,  à 
moins  de  contre-indications,  telles  qu’une  débilité  tuop  considérable  ou 
une  diarrhée  séreuse  abondante;  et  après  qu’on  les  a supprimées,  il  con- 
vient de  pratiquer  pendant  longtemps  encore  des  frictions  stimulantes 
sèches.  A cette  médication  Semmola  ajoute  les  inhalations  d’oxygène  ; 
ce  moyen,  fort  rationnel,  m’a  donné  de  très-bons  résultats. 

Aucune  médication  n est  utile  à dater  du  moment  où  le  microscope  ré- 
vèle dans  l’urine  les  éléments  caractéristiques  de  l’atrophie  rénale.  Dans 
cette  dernière  phase,  le  traitement  ne  peut  être  que  symptomatique  ; 
soutenir  les  forces  du  malade,  combattre  l’hydropisie  et  les  complications, 
sont  les  seules  indications  que  le  médecin  puisse  remplir,  et  dans  la  plu- 
part des  cas  le  lait  est  le  meilleur  agent  de  ce  traitement  palliatif. 


(1)  Pour  plus  de  détails  sur  les  effets  du  traitement 
niques  de  l’hôpital  Lariboisière.  Paris,  1872. 


par  le  lait,  voyez  mes  Leçons  cli- 
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CHAPITRE  III. 

MAL  DE  BRIGHT. 

DÉGÉNÉRESCENCE  AMYLOÏDE.  — SCLÉROSE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Les  causes  de  la  dégénérescence  amyloïde  (1)  sont  au  nombre  de  trois 
principales  : la  tuberculisation  pulmonaire,  les  suppurations  prolongées, 
surtout  celle  des  os,  et  la  syphilis.  Toutes  ces  causes  ont  pour  caractère 
commun  de  rendre  le  sujet  cachectique;  rien  n’est  plus  rare  que  de  voir 
l’altération  amyloïde  des  reins  survenir  chez  un  individu  jusqu’alors  bien 
portant. 

La  sclérose  (2),  qui,  par  l’atrophie  consécutive  des  éléments  sécréteurs, 

(1)  Voyez  la  bibliographie  de  la  dégénérescence  amyloïde  du  foie;  en  outre  : 

Todd,  Clinical  Lectures  on  certain  diseases  ofurinary  Organs.  London,  1857.  — Traube, 
Med.  Centralzeit . , 1858.  — Deutsche  Klinik,  1850.  — Wagner,  Beitrdge  zur  Speck- 
krankheit,  insbesondere  der  Speckniere  [ Arch . f.  Heilk.,  1861).  — Tomasczewski,  De  dege- 
neratione  renum  amyloidea.  Berolini,  1862.  — Grainger  Stewart,  On  the  waxij  or  amy- 
lo'id  Form  of  Bright’s  djsease  (Edinb.  med.  Journ.,  1854).  — Braun,  Ueber  d en  N exus 
der  colloïcl  [ amijloïd ) Métamorphosé  der  Epithelien  der  Nieren  uni  der  Eclampsia  gravi- 
darum  ( Wochenblatt  der  Zeits.  der  K.  K.  Gesells.  d.  Aerzte  in  Wien,  1864).  — Kuhne 
urul  Rudneff,  Ueber  die  chemisclie  Natur  des  Amyloid  [Virchow' s Archiv,  XXXIII).  — 
Münzel,  Ueber  amyloïde  Degeneration  der  Niere.  Iena,  1865.  — Fischer,  Zur  amyloï- 
den  Nephritis  [Berlin,  klin.  Wochen.,  1866).  — Rosenstein,  Vogel,  Jaccoud,  loc.cit.— 
Fehr,  Ueber  die  amyloïde  Degeneration,  insbesondere  der  Nieren.  Bern,  1866.  — Beer, 
Die  Eingeweidesyphilis.  Tübingen,  1867.  — Grainger  Stewart,  Brit.  and  for.  med. 
chir.  Review,  1867.  — Sanders  and  Gairdner,  Glasgow  med.  Journ.,  1868.  — Stewart, 
Practical  Trealise  on  Bright’s  disease  of  the  Kidneys.  London,  1868.  — Little,  Amyloid 
disease  of  liver  and  Kidneys  [Med.  Press  and  Gircular,  1869).  — Wolff,  Ueber  die  amy- 
loïde Degeneration  der  Nieren.  Berlin,  1869. 

Greenhow,  Amyloid  disease  of  the  righl  suprarénal  capsule,  liver,  spleen  and  left 
Iddney,  supervening  upon  abscess  of  the  right  kidney  [Trans.  path.  Soc.,  1870). 

Hutchinson,  On  two  cases  of  albuminoid  disease  of  Kidney  [Philad.  med.  Journ.,  1871). 

Hutciiinson,  On  two  cases  of  rénal  disease  [Philad.  med.  Times,  1873).  Lécorché, 
Dégénérescence  amyloïde  des  reins  [Arch.  gèn.  de  mèd.,  1874). 

(2)  Jamieson,  Two  cases  of  the  cirrhotic  form  of  Briglii’s  disease  terminating  in  apo- 
plexy  [Edinb.  med.  Journ.,  1870).  — Thompson,  Cases  of  cirrhosis  of  the  kidney  in  young 
people  [Brit.  med.  Journ.,  1870).  — Finny,  Cirrhosis  of  the  kidney  (Dublin  quart.  Journ-, 
-1870).  — Murchison,  Atrophied  kidneys  causing  fatal  urcemia  in  a youlh  aged  eighteen 
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donne  lieu  au  complexus  symptomatique  du  mal  de  Bright,  a une  étiolo- 
gie non  moins  précise  : elle  est  produite  par  les  maladies  du  cœur  (c’est 
fa  variété  la  plus  commune),  par  Y alcoolisme  el  par  la  goutle.  D’après 
les  recherches  récentes  de  Beer,  l’albuminurie  persistante  et  grave  qui 
est  parfois  observée  après  la  variole  tiendrait  à une  cirrhose  rénale  à 
marche  rapide  ; de  plus  nombreuses  observations  sont  nécessaires  sur  ce 
point. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Dans  ses  caractères  fondamentaux,  la  dégénérescence  amyloïde  des 
reins  est  semblable  à celle  du  foie;  le  j^oduit  pathologique  siège  surtout 
dans  la  tunique  moyenne  des  artères.  C’est  généralement  dans  les  glomé- 
rules"chT  Malpighi  que  le  dépôt  commence  ; les  artérioles  sont  prises  d’a- 
bord, puis  les  vaisseaux  efférents,  enfin  la  totalité  du  réseau  capillaire 
peut  être  intéressée.  Cette  altération  a pour  résultat  l’épaississement  de 
la  paroi  du  vaisseau,  la  diminution  de  son  calibre  et  l’ischémie  du  tissu 
correspondant,  dont  la  nutrition  devient  insuffisante;  quand  la  dégénéres- 
cence est  avancée,  des  territoires  vasculaires  entiers  peuvent  être  imper- 
méables à l’injection.  Les  cellules  épithéliales  ne  sont  pas  toujours  en- 
vahies, mais  elles  le  sont  souvent,  et  il  est  fort  probable  que  c’est  alors 
seulement  que  la  lésion  se  révèle  cliniquement  par  le  désordre  de  l’uro- 
poïèse.  Parfois  le  dépôt  a lieu  aussi  dans  la  membrane  propre  des  cana- 
licules  droits,  mais  c’est  là  un  fait  exceptionnel.  — Le  rein,  ainsi  altéré, 
est  dur,  lourd,  de  consistance  lardacée,  de  couleur  jaune  pâle  ; la  sub- 
stance corticale  est  hypertrophiée,  la  membrane  d’enveloppe  s’enlève 
facilement,  la  surface  est  lisse  ou  granuleuse.  La  coupe  est  unie  et  lui- 
sante, et  sur  le  fond  jaunâtre  apparaissent,  comme  des  gouttes  brillantes 
de  rosée,  les  glomérules  infiltrés  d’amyloïde  (Meckel).  La  réaction  iodo- 
sulfurique  achève  de  caractériser  le  tissu.  irfirutJU*-  /trtex^e 

Dans  quelques  cas  la  lésion  amyloïde  coïncide  avec  l’altération  grais- 
seuse de  l’épithélium  et  avec  les  lésions  du  stroma  interstitiel;  ces  faits 
doivent  être  distingués  de  la  dégénérescence  amyloïde  pure;  il  s’agit  alors 
non  plus  d’une  forme  anatomique  distincte,  mais  d’une  lésion  complexe 
dans  laquelle  le  dépôt  amyloïde  n’est  qu’un  fait  accessoire  et  secondaire. 

( Trans . path.  Soc.,  1871).  — Handfield  Jones,  Clinical  lectures  on  instances  of  success- 
full  treatment  of  degenerative  discase  of  kidneys  [Med.  Times  and  Gaz..,  1871). 

Grainger  Stewart,  Remarks  on  clironic  Bright's  diseuse  particularly  the  cirrhotic 
form  ( Brit . med.  Journ.,  1873).  — Le  même,  On  a case  of  cirrhosis  of  the  Kidney  (Med. 

Times  and  Gai.,  1873).  LÉcoRcnÉ,  Néphrite  interstitielle  hyperplasique  ou  sclérose 
du  rein  ( Arch . deméd.,  1874).  — Güéneau  de  Mussy,  De  l’albuminurie  latente  (Union 
med.,  1874).  — Barlow,  Case  of  granular  contracled  Kidney  in  a child  of  five  years 
and  eleyen  months  (The  Lancet,  1874). 
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Virchow  a désigné  cette  altération  sous  le  nom  de  néphrite  parenchyma- 
teuse avec  dégénérescence  amyloïde. 

La  sclérose  n’a  pas  toujours  la  signification  d’un  processus  primitif  et 
distinct.  Dans  bon  nombre  de  cas,  les  lésions  interstitielles  qui  la  consti- 
tuent sont  ui\  élément  de  la  néphrite  diffuse.  — Dans  un  second  groupe 
de  faits,  la  sclérose  est  bien  isolée,  mais  elle  n’est  ni  étendue,  ni  ancienne, 
et  elle  reste  absolument  ignorée  durant  la  vie;  l’altération  est  strictement 
limitée  au  tissu  conjonctif  interstitiel,  les  éléments  glandulaires  sont  restés 
intacts,  il  n’y  a ni  albuminurie,  ni  hydropisie,  et  partant  pas  de  mal  de 
Bright.  — Dans  une  troisième  série  de  cas,  les  choses  se  passent  autre- 
ment. A la  suite  de  congestions  habituelles,  le  tissu  interstitiel  des  reins 
est  atteint  d’hyperplasie  et  de  sclérose;  puis,  sous  l’influence  de  cette 
prolifération,  la  nutrition  des  éléments  glandulaires,  glomérules  et  épithé- 
lium, est  compromise;  ces  éléments  s’altèrent,  une  albuminurie  persis- 
tante s’établit  avec  toutes  ses  conséquences.  Ici  c’est  le  processus  cirrho- 
tique  qui  est  le  fait  primordial,  les  autres  lésions  sont  secondaires, 
exactement  comme  dans  le  foie;  et  alors  même  que  la  rétraction  du  tissu 
conjonctif  a déformé  et  atrophié  le  rein,  on  ne  trouve  pas  l’atrophie  gra- 
nuleuse propre  à la  néphrite  diffuse  : les  bosselures  et  les  dépressions 
que  présente  la  surface  de  l’organe  sont  plus  volumineuses,  plus  étendues 
et  elles  sont  le  résultat  mécanique  de  la  sclérose;  la  similitude  est  com- 
plète avec  la  lobulation  cirrhotique  du  foie.  La  lésion  est  particulière,  sa 
marche  est  spéciale,  et  puisqu’elle  amène  les  symptômes  qui  caractérisent 
le  mal  de  Bright,  il  y a lieu  de  voir  dans  ce  complexus  morbide  une  forme 
distincte  de  la  maladie. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

La  dégénérescence  amyloïde  est  essentiellement  chronique,  et  l’ab- 
sence de  toute  douleur  rénale  est  la  règle;  les  allures  sont  plus  silen- 
cieuses et  le  début  plus  insidieux  encore  que  dans  la  néphrite  diffuse. 
Dans  bon  nombre  de  cas,  le  premier  symptôme  appréciable  est  une  aug- 
mentation de  la  sécrétion  urinaire,  constituant  une  véritable  polyurie  qui 
trouble  le  sommeil  du  malade;  ce  phénomène  est  loin  d’être  constant.  — 
L’urine  a généralement  une  faible  densité,  1005  à 1015;  elle  est  pâle,  et 
laisse  à peine  déposer,  au  bout  de  plusieurs  heures,  un  léger  sédiment 
blanchâtre;  la  proportion  de  l’urée  et  des  chlorures  est  diminuée,  mais, 
contrairement  à ce  qu’on  voit  dans  la  néphrite  parenchymateuse,  s’il  sur- 
vient de  la  fièvre,  la  composition  du  liquide  change,  et  il  prend  les  carac- 
tères de  l’urine  fébrile  (Rosenstein).  La  quantité  d’albumine  varie  d un 
jour  à l’autre,  et  ces  oscillations  sont  tellement  fréquentes  qu’elles  devien- 
nent caractéristiques.  Le  microscope  ne  décèle  souvent  aucun  élément- 
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rénal  dans  l’urine  ; lorsqu’elle  en  contient,  ce  sont  simplement  des  cellules 
épithéliales  ou  quelques  cylindres  albumineux;  si  la  lésion  amyloïde  n’est 
pas  pure,  si  elle  coïncide  avec  des  altérations  parenchymateuses,  on  trouve 
dans  l’urine  tous  les  éléments  caractéristiques  de  la  néphrite  diffuse. 
Dans  quelques  cas  l’examen  microscopique  de  l’urine  fournit  des  résul- 
tats particuliers  qui  ont  été  signalés  par  le  professeur  Braun  (de  Vienne)  : 
le  sédiment  renferme  des  corpuscules  qui  donnent  la  réaction  iodo-sulfu- 
rique  caractéristique  delà  substance  amyloïde;  ce  phénomène  n’est  pos- 
sible que  si  la  dégénérescence,  dépassant  le  domaine  vasculaire,  a envahi 
l’épithélium,  car  ces  corpuscules  ne  sont  autre  chose  que  des  cellules  épi- 
théliales transformées. 

L’hydropisie  manque  plus  souvent  que  dans  la  néphrite  diffuse;  elle 
n’apparaît  jamais  d’emblée  sous  forme  d’anasarque  généralisée;  elle  peut 
bien  s’étendre  à la  totalité  du  corps,  mais  celle  extension  est  toujours 
lente,  et  la  bouffissure  des  tissus  n’arrive  pas  à la  distension  énorme  qui 
est  observée  dans  l’autre  cas;  d’un  autre  côté,  l’infiltration  ne  commence 
pas  plus  souvent  par  la  face  que  par  les  membres  inférieurs,  et  elle  peut 
rester  bornée  aux  jambes;  ailleurs  on  n’observe  qu’une  ascite,  et  l'hydro- 
pisie  est  alors  imputable,  non  à la  lésion  amyloïde  des  reins,  mais  à celles 
du  foie  et  de  la  rate  qui  coïncident  presque  toujours  avec  elle.  En  présence 
de  ces  irrégularités,  on  conçoit  que  Grainger-Stewart.  n’attache  aucune 
importance  à l’œdème,  comme  symptôme  de  la  dégénérescence  amyloïde. 
— Enfin,  la  rétinite,  l’hypertrophie  du  cœur,  les  phlegmasies  séreuses  et 
viscérales  sont  très-rares,  à moins  qu’il  n’y  ait  coïncidence  de  l’atrophie 
granuleuse. 

La  diarrhée,  en  revanche,  est  presque  constante;  elle  peut  résulter 
simplement  de  l’état  cachectique,  mais  souvent  aussi  elle  est  due  à la 
dégénérescence  amyloïde  des  capillaires  intestinaux  (Meckel,  Jochmann); 
dans  ce  cas,  elle  résiste  cà  toutes  les  médications  et  contribue  puissamment 
à hâter  la  fin  du  malade.  Il  n’est  pas  rare  d’observer  des  hémorrhagies, 
notamment  des  hémoptysies  qui  ont  pour  cause  une  lésion  analogue  des 
capillaires  du  poumon.  Les  altérations  du  foie  et  de  la  rate  sont  si  fré- 
quentes qu’elles  doivent  être  comprises  dans  la  symptomatologie  de  la  ma- 
ladie rénale,  et  qu’elles  fournissent  un  élément  important  de  diagnostic. 

Les  cas  de  syphilis  réservés,  la  guérison  ne  peut  être  espérée;  les  pertes 
en  albumine,  la  diarrhée  persistante,  les  progrès  de  la  maladie  antérieure 
augmentent  de  jour  en  jour  Y affaiblissement  du  patient,  et  il  succombe 
lentement  dans  le  marasme.  Il  est  très-rare  d’observer  les  accidents 
brusques  de  l’intoxication  dite  urémique,  et  cela  pour  divers  motifs  : la 
lésion  peut  être  très-étendue,  et  n’intéresser  que  fort  peu  l’épithélium;  il 
est  tout  naturel  que,  dans  ce  cas,  les  phénomènes  de  l’insuffisance  urinaire 
fassent  défaut;  — l’hydropisie  est  rare  et  peu  abondante  ; les  malades  sont 
par  là  moins  exposés  àTïïydrocéphalie  qui  est  une  des  causes  de  l’état 
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pathologique  désigné  sous  le  nom  d 'urémie;  — en  raison  de  l’état  cachec- 
tique, l’activité  de  la  nutrition  est  restreinte,  et  les  combustions  intersti- 
tielles tombent  au  minimum;  conséquemment  l’urée  et  les  matières 
extractives  peuvent  diminuer  considérablement  dans  l’urine,  sans  qu’il  y 
ait  pour  cela  rétention  et  accumulation  de  ces  produits  dans  le  sang; 
l’urine  en  contient  moins  parce  qu’il  s’en  forme  moins,  il  n’y  a pas  d’in- 
toxication possible. 

La  sclérose  rénale,  déjà  spécialisée  par  ses  conditions  étiologiques, 
présente  dans  son  évolution  quelques  particularités,  qui,  sans  l’indiquer  à 
coup  sûr,  permettent  tout  au  moins  de  tenter  le  diagnostic  différentiel  avec 
la  néphrite  parenchymateuse  chronique  ; les  principaux  de  ces  signes  pré- 
somptifs sont  les  suivants  : invasion  quasi-latente  qui  n’est  pendant  long- 
temps caractérisée  que  par  des  douleurs  rénales;  — apparition  tardive  de 
l’albumine  dans  l’urine;  — polyurie  avec  diminution  de  l’urée  et  des 
autres  éléments  organiques;  — augmentation  de  la  tension  artérielle 
appréciable  par  le  sphygmographe  ; — développement  précoce  d’une 
hypertrophie  du  cœur  sans  lésion  valvulaire  ; — fréquence  des  hémorrha- 
gies notamment  de  l’épistaxis;  — absence  ou  peu  d’étendue  de  l’œdème; 
— absence  des  phlegmasies  séreuses  ; — rareté  des  symptômes  oculaires. 
Quelques  observateurs  ont  avancé  que  l’hypertrophie  cardiaque  est  exclu- 
sivement propre  à la  néphrite  interstitielle;  je  ne  puis  partager  cette  opi- 
nion, car  j’ai  rencontré  plusieurs  fois  cette  hypertrophie  avec  les  gros 
reins  du  second  stade  de  la  néphrite  parenchymateuse.  J’ai  signalé  déjà 
l’adjonction  fréquente  des  lésions  parenchymateuses  à la  sclérose;  il  im- 
porte de  ne  pas  perdre  de  vue  cette  modalité  complexe  de  la  maladie. 


TRAITEMENT. 

Quand  la  lésion  amyloïde  n’est  pas  d’origine  syphilitique,  le  traitement 
ne  diffère  pas  de  celui  de  la  néphrite  diffuse  chronique;  il  est  purement 
symptomatique,  et,  en  raison  du  caractère  cachectique  de  la  maladie,  il 
convient  d’insister  sur  la  médication  tonique  et  sur  les  agents  qui  peuvent 
restreindre  les  pertes  rénales  et  intestinales  ; le  tannin,  le  perchlorure  et 
l’iodure  de  fer,  l’acétate  de  plomb,  trouvent  ici  leur  indication.  — Lors- 
que l’altération  étant  syphilitique  est  en  même  temps  récente,  elle  guérit 
assez  rapidement  par  la  médication  spécifique;  mais  comme  la  détermina- 
tion rénale  peut  être  précoce,  il  convient,  ainsi  que  je  l’ai  établi,  de  re- 
courir au  traitement  mixte. 

La  dégénérescence  graisseuse  OU  stéatose  (I)  est  Constituée  tantôt 

(1)  Rayer,  Rokitansky,  loc.  cit.  — Johnson,  On  fatty  degeneration  of  the  kidney 
(Med.  Times  and  Gai.,  1844).  — Frerichs,  Beckmann,  loc  cit.  — Wagner,  Arcliiv  f. 
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par  la  simple  infiltration  graisseuse  de  l’épithélium,  tantôt  par  la  mort 
graisseuse  des  cellules;  cette  altération  n’est  le  plus  souvent  qu’un  état 
anatomique  parfaitement  latent,  elle  ne  peut  en  aucun  cas  être  considérée 
comme  une  forme  du  mal  de  Briglit.  L’examen  des  principales  variétés 
de  cette  lésion  justifie  cette  exclusion. 

Une  première  espèce  de  dégénérescence  graisseuse  coïncide  avec  la 
néphrite  parenchymateuse  dont  elle  représente  un  stade  bien  défini,  stade 
de  la  régression  graisseuse  qui  précède  l’atrophie  confirmée.  L’altération 
graisseuse  n’est  ici  qu’un  épisode  fragmenté  de  l’acte  pathologique  dont 
les  reins  sont  le  siège  ; bien  loin  d’être  une  forme  clinique,  elle  n’est 
même  pas  une  forme  anatomique  spéciale.  Dans  certains  cas,  la  néphrite 
parenchymateuse  a une  tendance  toute  particulière  à s’arrêter  au  stade 
giaisseux  sans  atteindre  1 atrophie  ultime;  cet  arrêt  est  surtout  observé 
dans  la  néphrite  alcoolique.  Ce  n’est  point  encore  là  une  forme  distincte, 
c est  simplement  une  influence  étiologique  qui  modifie  la  marche  ordinaire 
de  la  lésion. 

La  dégénérescence  graisseuse  peut  être  primitive  et  isolée;  mais  alors 
elle  n est  qu  un  simple  état  anatomique,  et  point  du  tout  une  forme  du 
mal  de  Briglit,  vu  qu’elle  n’en  produit  pas  les  symptômes.  Pour  cette  rai- 
son doit  être  exclue  la  stéatose  rénale  des  tuberculeux,  laquelle  peut  être 
générale  sans  provoquer  même  une  albuminurie  passagère,  ainsi  que  le 
démontrent  les  observations  de  Fôrster,  de  Beinhardt,  de  Yogel  et  de 
Beckmann ; de  même  pour  la  stéatose  sénile,  qui  peut  être  complètement 
latente,  ou  qui  se  traduit  simplement  par  une  albuminurie  légère,  sans  dé- 
terminer jamais  les  autres  phénomènes  caractéristiques.  Enfin,  la  stéatose 
produite  par  le  phosphore  et  celle  qu’on  observe  parfois  dans  Yhépalile 

diffuse,  sont  les  effets  d’une  intoxication  qui  n’a  rien  de  commun  avec  la 
maladie  de  Briglit. 


CHAPITRE  IV. 
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des  matériaux  qui  auraient  dû  servir  à la  fabrication  de  la  bile,  de  même 
la  diminution  ou  la  suppression  de  la  fonction  des  reins  engendre  un  état 
pathologique  spécial  par  suite  de  l’ accumulation  dans  le  sang  des  produits 
usés  de  la  nutrition  qui  auraient  dû  être  éliminés  par  l’urine.  Cet  état  a 
reçu  le  nom  d’urémie  ( ovpov , urine  — cJpcc,  sang).  Mais  tandis  que  la 
résorption  de  la  bile  après  sécrétion  ne  détermine  pas  l’intoxication  spé- 
ciale, la  résorption  de  l’urine  sécrétée  provoque  un  état  morbide,  que 
quelques  nuances  seulement  distinguent  de  celui  qui  résulte  du  défaut  de 
sécrétion;  de  sorte  que  l’urémie  qui,  dans  la  grande  majorité  des  cas,^  est 
la  conséquence  d’une  sécrétion  insuffisante,  peut  être  le  résultat  d’une 
excrétion  imparfaite  avec  résorption.  Dans  les  deux  groupes  de  faits,  le 
terme  urémie  est  également  juste,  il  y a toujours  de  l’urine  dans  le  sang; 
seulement  dans  Insuffisance  sécrétoire  ce  sont  les  matériaux  géné- 
rateurs de  F urine  qui  restent  dans  le  sang;  dans  Insuffisance  excré- 
toire, c’est  l'urine  toute  faite  qui  rentre  dans  les  vaisseaux  par  résorp- 
tion. Envisagée  dans  ses  rapports  avec  le  mal  de  Bright  et  avec  la 
pathologie  des  reins,  l’urémie  est  toujours  la  conséquence  de  l’insuffisance 
sécrétoire  ou  rénale;  - l’urémie  par  insuffisance  excrétoire  appartient 
aux  maladies  des  uretères,  de  la  vessie,  de  l’urèthre,  aux  tumeurs  du 
bassin,  à toutes  les  lésions,  en  un  mot,  qui  entravent  l’excretion  de  1 u- 
rine  au  point  d’en  provoquer  la  résorption;  elle  peut  encore  etre  produite 
sans  obstacle  mécanique,  toutes  les  fois  qu’une  plaie  accidentelle  ou  ar- 
tificielle est  exposée  au  contact  de  l’urine;  de  là  le  développement  possible 
de  l’urémie  après  certaines  opérations  pratiquées  sur  la  vessie  ou  uret  ire 
(taille,  urèthr otomie).  - C’est  à l’urémie  par  insuffisance  renale  qu  est 
principalement  consacré  ce  chapitre  (1). 


m Voyez  la  bibliographie  des  chapitres  précédents;  en  outre  : 

Wilson  Ou  fils  ami  sudien  death  in  connexion  mil!,  diseuses  o f Oie  indue, js  , London 
med.  Cas.,  1833).  - ANDERSON,  Cou, niable  urine  in  connexion  mi ih  cérébral  d, solder 
and  diseuse  of  t he  liearl  (Eoiem  loco,  1835).  - A»», SON.  Gu, fs  Ilosp.  Reports  18» 
Marshall-Hall,  Tke  Lancet,  18».  - Graves,  loc.  al.  - Goloinc  B RR,  On  Ibe  occ,  - 
rence  of  cérébral  disor, lors  in  connexion  mW,  diseased  tidneys  in  cl,, Idren  ( London  nmd 
Z,  1840).  - Heller,  drcb.  f.  **>.  - Chemie,  mG.  -*“• 

DrigKfs  diseuse  simulai»,,  poison in,  b,  opium  (Lomlon  med.  Cas.,  WUL-Cm 
Thèse  de  Paris  1846.  - ta»»  cl  Barres», L,  Sur  les  voies  d'cllmmatwn de  I uree 
après  rexlirpation  des  reins  (Ardu  ,é„.  de  med.,  1847).  - SniRS.» 
cous  sijslem  in  the  puerpéral  , Iules  connue  led  mW,  albuminurie  (The  UmtlUy 
of  med  Sc  1847).  — nouîii,  Demi  loxaemiu  (London  med.  J mm., 

“ r ■- Lvier,  ^4 

Ardu  yen.  de  moi.,  1852.  - Wii.ks,  Gu, s //os,,.  ~ \e  («,1*1 

Klinih  1852.  — Verdeil,  Gaz-,  med.  Pans,  18o3.  — Braun,  Lie  1 . 

lier  Gebertshütfe  and  Gynadt.,  1853).  - Caiien,  De  l'cclampsle  des  enfmil,  du 
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La  diminution  de  le  sécrétion  urinaire  peut  porter  sur  l’eau  ou  sur  les 
matériaux  organiques;  or,  ce  qui  fait  l’importance  de  cette  sécrétion,  ce 
qui  constitue  l’acte  dépurateur  par  excellence,  ce  n’est  pas  l’élimination 
de  l’eau,  c’est  la  soustraction  des  produits  usés  et  viciés  de  la  nutrition. 
Conséquemment,  ce  qui  fait  la  dépuration  organique  insuffisante,  ce  n’est 
pas  la  diminution  pure  et  simple  de  la  quantité  d’urine,  c’est  l’abaissement 
du  chiffre  des  matériaux  azotés  enlevés  à l’organisme  en  un  temps  donné. 
La  quantité  d’urine  produite  en  vingt-quatre  heures  peut  tomber  à la 
moitié  de  la  proportion  normale,  sans  qu’il  y ait  dépuration  incomplète  ; 


âge  ( Union  mèd.,  1853).  Rilliet,  Recueil  de  la  Soc.  de  mécl.  de  Genève,  1853.  

Bence  Jones,  Med.  Times  and  Gaz,.,  1853.  — Schottin,  Archiv  f.  physiol.  Heilk.,  XI. 
— Henle,  Ilandb.  der  ration.  Pathologie,  II.  — Wieger,  Recherches  critiques  sur  l’é- 
clampsie urémique  (Gaz.  méd.  Strasbourg,  1854).  - Hoppe,  Bericlit  über  das  Arbeithaus 
un  Jahre,  1853.  Berlin,  1854.  - Reuling,  Ueber  den  Ammoniak-Gehalt  der  expirirten 
Luft,  etc.  Giessen,  1854.  - Brücke,  Ueber  den  ursàchlichen  Zusammenhang  zwischen 
Albuminurie  und  Uræmie  ( Wiener  med.  Wochen.,  1854).  - Tripe,  Prit,  and  for  med 
dur.  Review,  1854.-  Leüdet,  Gaz.  hebdorn.,  1854.-  D’Ornellas,  Bullet.  Soc.  anal 
8o4‘  ~ BUHL>  Zeits ’ f ' rM°n.  Med.,  1855.  - Picard,  Gaz.  méd.  Strasbourg,  W 
Litzmann,  Deutsche  Klinilc,  1855.  — Wunderlich,  Ilandb.  der  Path.  und  Thérapie 
(art.  Choléra).  Stuttgart,  1855.  -Piberet,  Thèse  de  Paris,  1855.  - Marchal  (de  Calvi) 

: o ait.  hop.,  1855.  — Tessier,  Thèse  de  Paris,  1856.  — Imbert  Gourbeyre,  De  l’albu- 
minurie puerpérale,  etc.  Paris,  1856. 
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le  liquide  peut  alors  être  très-dense,  très-concentré  et  renfermer,  sous 
un  volume  moitié  moindre,  la  quantité  de  matières  organiques  que  com- 
porte une  élimination  physiologique.  Au  contraire,  la  quantité  de  liquide 
dépassant  de  beaucoup  la  moyenne  normale,  la  dépuration  sera  nean- 
moins insuffisante,  si  l’urine,  de  densité  très-faible,  ne  contient  qu  une 
proportion  minime  de  matériaux  organiques.  Cela  étant,  et  pour  provenir 
toute  équivoque,  il  convient  de  définir  l’urémie  par  diminution  de  sécré- 
tion, un  étal  secondaire  qui  résulte  de  l’insuffisance  de  la  députation 

urinaire. 

Tübingen,  1865.  — Zuelzer,  Zur  Frage  über  U ramie  ( Berlin  klin.  Wochens.,  1864). 

_ LOEWER  Eodem  loco.  - Perls,  Qua  via  insuffle,  renum,  etc.  Rcgiomont.,  1864.  - 
Dv  Costa,  New-York  med.  Record , 1866.  - Heath,  Eodem  loco.  - Meissner  Henle 
und  Pfeufer's  Zeits.,  1866.  — Féréol,  Union  méd.,  1867.  — Mueller,  Edinb.  med. 
Journ.  1867.  — Selberg,  Fin  Fait  von  Urœmie,  etc.  Berlin,  1867.  — LAürens,  These 
rlp  Mnntoellier  1867.  — Rommelaere,  De  la  patliogénie  des  symptômes  uremiques. 
Bruxellef  1867!  — Jaccodd,  Clinique  méd.,  1867.-  Lebee,  Presse  méd.  ^,1868.- 
ROGERS,  The  Lancet,  1868.  - Voit,  Ueber  das  Verhalten  des  Kreatm,  Kreatinin  uni 
Harnstoffs  im  Thierkôrper  (. Zeits.  f.  Biologie,  1868).  -Andrews,  Clinical  cases  (Ame n- 
can  Journ.  of  Insanity,  1869).  — Rosenstein,  loc.  cil  , 18/0. 

Wannebroucq,  De  l'urémie  dans  le  cancer  de  l’utérus  (Ballet,  med.  du  nord  de 

F TebÉb mot  d’anurie;  mort  par  urémie  (Ga,  méd.  de  Strasbourg,  1870).  - Dobie 
and  Ramsay,  Albuminuria  with  convulsions  (Brit.  med.  Journ.,  18/0).  - Goos  Eclam- 
1 et  Amaurosisurœmica  in  Gefolge  acuter  (wahrscheinlich  scarlatinoser)  Nepkntus 

^(Deutsche  Klin,,  1870).  ~ ^ ZTof  ^ 

lmto7™2°an dmrg'aZmi.,  1871).  - Parrot,  Étude  sur  l’encéphalopathie  urémi que 
1 T tétanos  des  nouveau-nés  (An*,  gèn.  de  méd.,  1872).  - Iacgodd,  Clin.  med.  de 

1 ^Iatham  lb722ome7fSthe  symptoms  produced  by  urœmie  poxsoning  in  chronic  Bnght’s 

1-  Ilirii  med  Journ  1872).  — Rosenstein,  Das  Iiohlensaure  Ammoniak  und  te 
diseuse  (Brit.  med  Journ  « _ ammoniakalische  Urdmie  (Mémo- 
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Les  conditions  étiologiques  de  cet  état  secondaire  sont  toutes  les  lésions 
qui  restreignent  le  pouvoir  éliminateur  des  reins;  ainsi  la  stase  persis- 
tante, la  néphrite  parenchymateuse,  la  dégénérescence  amyloïde,  la  cir- 
rhose atrophique,  bref  toutes  les  formes  du  mal  de  Bright  sont  autant  de 
causes  efficaces  d’urémie;  elles  n’ont  pas  toutes  la  même  puissance,  mais 
ces  différences  tiennent  aux  variétés  de  la  lésion  anatomique;  pour  qu’une 
altération  rénale  soit  apte  à provoquer  l’urémie,  il  faut  qu’elle  atteigne 
primitivement  ou  secondairement  la  plus  grande  partie  des  éléments 
sécréteurs;  l’influence  pathogéniqne  prépondérante  de  la  néphrite  paren- 
chymateuse est  donc  facile  à concevoir.  C’est  ce  fait  qu’a  voulu  exprimer 
Briicke,  en  disant  qu’au  point  de  vue  du  désordre  de  l’uropoïèse,  l’étendue 
de  l’altération  est  beaucoup  plus  importante  que  son  intensité  ou  son 
degré.  Cela  est  si  vrai  qu’une  lésion  très-superficielle,  la  desquamation 
épithéliale  de  la  néphrite  catarrhale,  peut  suffire  pour  amener  l’insuffi- 
sance de  la  dépuration  urinaire;  de  là  l’urémie  qu’on  observe,  sans  mal 
de  Bright  véritable,  chez  les  scarlatineux,  chez  les  femmes  en  couches, 
souvent  aussi  dans  le  typhus,  la  fièvre  jaune,  et  dans  le  choléra  à la  pé- 
riode de  réaction.  — Les  lésions  communes  des  reins,  du  moment  qu’elles 
sont  doubles  et  généralisées,  peuvent  toutes  produire  l’urémie  : l’hydro- 
néphrose,  la  transformation  kystique,  les  tubercules  et  le  cancer,  l’ob- 
struction des  bassinets,  rentrent  dans  ce  groupe. 

La  cause  efficiente  de  l’urémie,  suite  de  lésions  rénales,  ne  soulève 
aucune  discussion,  c’est  le  désordre  de  l’uropoïèse.  Mais  par  quel  méca- 
nisme cette  cause  produit-elle  les  accidents  cérébro-spinaux  qui  caracté- 
lisent  cliniquement  l état  d’urémie?  c’est  là  une  autre  question  qui  a 
donné  lieu  à de  nombreuses  controverses.  Je  ne  puis  aborder  ici  l’examen 
de  ces  divcises  théories  (1  ) ; une  chose  est  certaine,  c’est  que  le  méca- 
nisme des  accidents  n’est  pas  toujours  le  même,  et  qu’il  y a lieu  d’ad- 
mettre quatre  modalités  pathogéniques  différentes,  savoir  : 1°  un  empoi- 
sonnement par  le  carbonate  d’ammoniaque  résultant  de  la  transformation 
de  l’urée,  dans  le  sang  (Frerichs)  ou  dans  l’intestin  (Treitz,  Jacksch);  — 

. un  emP01s°nneinent  par  les  matières  extractives  non  éliminées  (Schot- 
tui);  — 30  une  hydrocéphalie  ventriculaire  (Coindet  et  Odier);  — 4°  l’œ- 
ème  et  1 anémie  de  1 encéphale  (Traube).  — Les  deux  premières  théories 
perçu  eaucoup  detenain  depuis  quelques  années;  la  troisième  est 
positive,  mais  les  autopsies  qui  la  démontrent  sont  d’une  rareté  exception- 
nelle; et  en  lait  la  théorie  de  Traube  est  aujourd’hui  la  plus  satisfaisante, 
parce  qu  elle  est  applicable  à un  grand  nombre  de  cas,  parce  qu’elle  est 
ba.ee  sur  un  fait  positif,  la  fluidité  anormale  du  sérum,  suite  de  l’hypo- 
albuminose,  et  parce  qu’elle  rend  compte,  jusqu’à  un  certain  point  des 
nceiscs  formes  cliniques  de  l’urémie;  suivant  en  effet  que  l’anémie  oc- 

(1)  \oycz  mes  Leçons  cle  clinique  médicale. 
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cupe  les  hémisphères  seuls,  le  mésocéphale  seul,  ou  l’encéphale  entier, 
on  observe  du  coma,  des  convulsions,  ou  bien  du  coma  et  des  convulsions. 
Traube  regarde  l’hypertrophie  du  cœur,  si  fréquente  dans  la  néphrite  pa- 
renchymateuse, comme  une  condition  essentielle  de  l’œdème  cérébral  qui 
conduit  à l’anémie;  il  apporte  ainsi  à sa  théorie  une  restriction  considé- 
rable puisqu’il  en  exclut  tous  les  cas  d’urémie  sans  hypertrophie  car- 
diaque, je  ne  crois  pas  cette  opinion  fondée  ; si  l’on  tient  compte  des 
lésions  cardio-pulmonaires  si  fréquentes  dans  le  mal  de  Bright,  des  modi- 
fications subites  et  passagères  de  l’action  du  cœur,  enfin  de  la  possibilité 
d’une  anémie  cérébrale  sans  œdème  antécédent,  par  le  seul  fait  d’un 
trouble  dans  l’innervation  vaso-motrice,  on  reconnaîtra,  je  pense,  que 
l’hypertrophie  du  cœur  n’est  point  une  condition  sine  qua  non,  et  que 
I’anémie  aiguë  du  cerveau,  avec  ou  sans  œdème,  est  le  fait  dominant. 

Il  est  bon  de  remarquer  que  la  théorie  de  l’œdème  et  de  l’anémie  du 
cerveau  peut  seule  rendre  compte  du  développement  de  l’encéphalopathie, 
dans  des  cas  où  l’altération  qualitative  de  l’uropoïèse  ne  saurait  légitime- 
ment l’expliquer;  telle  est  par  exemple  l’urémie  qui  succède  à la  simple 
diminution  de  quantité  de  l’urine,  dont  la  densité  est  d ailleurs  normale 
ou  supérieure  à la  normale  ; telle  est  encore  1 éclampsie  non  urémique 
qui  éclate  chez  des  femmes  enceintes  ou  en  couches  non  albuminuri- 
ques (1). 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


L’urémie  est  rapide  ou  lente.  — Les  formes  communes  de  1 urémie 
rapide  sont  au  nombre  de  trois  : forme  convulsive,  forme  comateuse, 
forme  mixte. 

La  forme  convulsive  revêt  ordinairement  les  caractères  de  l’épilepsie, 
c’est-à-dire  que  l’attaque  convulsive  est  accompagnée  à son  début  de  perte 
de  connaissance,  que  les  convulsions*sont  générales,  qu  elles  passent  suc- 
cessivement par  les  deux  périodes  de  contractions  toniques  et  de  conti ac- 
tions cloniques,  et  que  la  fin  de  l’attaque  est  marquée  par  un  état  de  som- 

(1)  Voyez  sur  ce  sujet  : 

Traube,  loc.  cit.  — Munk,  Ueber  Urdmie  {Berlin.  Klin.  Wochen.,  1864).  — Otto, 
Beitrdge  sur  Lelire  von  der  Eklampsia.  Dorpat,  1860.  - Bidder,  Experimentdle  Bei- 
trâge  zur  Eklampsiefrage  ( Holst’s  Beitrdge,  II,  1867).  — IIicks,  Conti  ibuhonto  de 
pathology  or  puerpéral  eclampsia  ( Trans . of  the  obstétrical  Soc.  of  London,  1867).  - 
Mieczkowski,  Fünfzig  Faite  von  Eklampsie.  Berlin,  1869.  Staude,  Lebei  te  e 
liungen  des  engen  Becltens  zur  Eklampsie.  Berlin,  1869.  - Dohrn,  Ein  Fait  von  Eklam- 
psie oline  uramische  Intoxication  ( Monatsschr . f.  Geburtsh.,  1864).  R o sens  te  ., 

Eklampsie  ( Monatsschr . f.  Geburtsh.,  1864).  - Die  Pathologie  und  Thérapie  der  A teren- 
kranlcheilen.  Berlin,  1870.  — Jaccoud,  loc.  cit.  ^ 
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nolence  ou  de  coma  avec  respiration  stertoreuse.  Toutefois  la  similitude 
avec~Tàccès  cFépilepsie^esî  rarement  absolue  : le  cri  initial,  la  pâleur 
cadavérique  du  début  de  l’accès,  la  prédominance  des  spasmes  dans  un 
côté  du  corps,  la  pronation  forcée  du  pouce  dans  la  paume  de  la  main 
manquent  ordinairement  dans  l’éclampsie  urémique,  qui  présente  en  re- 
vanche l’abolition  totale  de  l’excitabilité  réflexe. — Dans  d’autres  cas,  le 
collansus  cérébral  fait  défaut,  et  les  convulsions  existent  seules;  souvent 
alors  elles  conservent  le  caractère  épileptique,  mais  j’ai  constaté  que  les 
contractions  toniques  peuvent  manquer,  et  trois  fois  déjà  j’ai  observé  une 
variété  encore  plus  trompeuse,  dans  laquelle  des  contractions  spasmodi- 
ques étaient  limitées  aux  fléchisseurs  des  avant-bras  et  aux  muscles  cer- 
vico-dorsaux; les  malades  étaient  en  opisthotonos.  Cette  forme  a un  réel 
intérêt  en  raison  de  l’erreur  de  diagnostic  dont  elle  peut  être  l’occasion; 
je  l’ai  désignée  sous  le  nom  de  forme  tétanique.  — Il  résulte  de  là  que  si 
Ton  veut  tenir  compte  de  toutes  les  nuances  cliniques  vraiment  impor- 
tantes, il  faut  distinguer  trois  variétés  dans  la  forme  convulsive  de  l’uré- 
mie : le  lime  épileptique,  le  type  convulsif , le  type  tétanique. 

La  forme  comateuse,  qui  est  l’aboutissant  de  toutes  les  autres,  présente 
deux  degrés  : c’est  tantôt  un  état  de  somnolence  d’où  le  malade  peut  être 
tiré  par  une  interpellation  ou  une  excitation  un  peu  vive,  tantôt  un  coma 
complet  qui  survient  d’emblée  ou  succède  à la  somnolence.  Le  patient  est 
insensible  à toutes  les  excitations,  la  face  est  ordinairement  pâle,  les  pu- 
pilles dilatées  réagissent  avec  une  grande  lenteur,  le  pouls  n’est  pas  accé- 
léré, la  respiration  est  souvent  ralentie,  presque  toujours  irrégulière,  et 
plutôt  sifflante  que  stertoreuse  (Adclison,  Wilks).  Quand  le  coma  est  pur, 
c’est-à-dire  sans  mélange  de  convulsions,  la  résolution  musculaire  est 
générale  ; mais  il  n’y  a jamais  de  paralysie  limitée  ; c’est  là  un  caractère 
de  premier  ordre.  La  première  attaque  de  coma  peut  tuer,  mais  le  fait  est 
exceptionnel  ; ordinairement  le  collapsus  se  dissipe,  le  malade  revient  à 
lui,  tout  en  conservant  un  état  manifeste  d’hébétude  et  une  diminution 
notable  delà  sensibilité  générale  et  spéciale;  puis,  après  un  intervalle  qui 
varie  de  quelques  instants  à quelques  heures,  il  retombe  dans  l’anéantis- 
sement, et  1 on  peut  observer  plusieurs  alternatives  semblables  avant  l’at- 
taque mortelle.  — Il  est  assez  rare  que  la  forme  comateuse  soit  pure;  le 
plus  souvent  le  coma  est  associé  soit  à des  convulsions  partielles  ou  géné- 
rales, soit  à un  délire  doux  et  tranquille,  délire  monotone  de  Frerichs. 

C est  piécisément  cette  combinaison  des  symptômes  qui  constitue  la  forme 
mixte,  laquelle  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente. 

Les  formes  rares  sont  au  nombre  de  trois.  Le  délire  qui  complique 
parfois  la  forme  comateuse  peut  exister  seul  jusqu’au  moment  de  l’agonie, 
et  donner  lieu  à une  forme  délirante.  En  général  le  délire  est  précédé 
de  céphalalgie,  de  troubles  de  la  vue;  puis  survient  une  obtusion  intellec- 
tuelle qui  se  traduit  par  l’apathie,  l’indifférence,  la  lenteur  des  perceptions, 
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et  la  paresse  des  déterminations  volontaires;  le  délire  paraît  alors  et  il 
est  le  plus  ordinairement  doux  et  tranquille;  parfois  on  observe  le  délire 
professionnel,  enfin,  dans  quelques  cas,  le  désordre  éclate  sous  forme  de 
manie  aiguë  (Wunderlieh,  Lasègue).  — La  forme  dyspnéique  est  caracté- 
risée par  une  dyspnée  subite  que  ne  peut  expliquer  aucune  lésion  cardio- 
pulmonaire ; cette  gêne  de  la  respiration  peut  amener  en  quelques  heures 
un  coma  mortel.  Cette  dyspnée  peut  coïncider  avec  une  inspiration  sif- 
flante et  de  la  raucité  de  la  voix;  tout  est  réuni  pour  faire  croire  à une 
altération  du  larynx,  et  Christensen  rapporte  que  la  trachéotomie  a été 
pratiquée  deux  fois  dans  de  semblables  circonstances.  — La  forme  arti- 
culaire  (Jaccoud)  simule  de  tous  points  un  rhumatisme  cérébral;  avec 
les  convulsions,  ou  le  coma  de  l’urémie  commune,  existent  des  douleurs 
vives  au  niveau  des  grandes  jointures;  ces  douleurs  sont  exaspérées  par 
la  pression,  par  les  mouvements,  et  elles  sont  tellement  violentes  que 
lorsque  le  coma  est  complet,  la  pression  des  articulations  est  la  seule 
excitation  qui  fasse  sortir  lepatientde  son  anéantissement  et  qui  provoque 
quelques  contractions  de  la  face  ou  quelques  gémissements.  Cette  forme, 
que  j’ai  signalée,  est  assez  rare. 

L’urémie  aiguë  apparaît  soudainement;  plus  rarement  elle  est^précédée 
de  prodromes  qui  sont  caractéristiques  : céphalalgie  opiniâtre,  insomnie, 
agitation  nocturne,  perte  de  la  mémoire,  amblyopie  ou  amaurose  subite, 
troubles  de  l’ouïe,  vomissements,  convulsions  partielles  et.  passagères, 
voilà  les  symptômes  qui,  isolés  ou  réunis,  annoncent  1 urémie  chez  tout 
individu  atteint  d’albuminurie  avec  lésions  rénales;  la  cessation  brusque 
de  la  diarrhée  est  un  phénomène  non  moins  significatif. 

Les  prodromes  sont  constants  dans  l’urémie  lente,  dont  ils  constituent 
la  première  période;  cette  phase  initiale  peut  durer  plusieurs  semaines 
et  être  caractérisée  uniquement  par  une  céphalée  intense  ; un  peu  plus  tôt, 
un  peu  plus  tard  survient  la  période  confirmée.  Elle  ne  s’établit  pas  brus- 
quement, une  aggravation  progressive  des  accidents  conduit  insensible- 
ment de  la  période  prodromique  à la  période  d état,  qui  est  constituée 
par  de  la  somnolence  et  du  coma  avec  persistance  de  la  céphalalgie  et  des 
désordres  sensoriels  prodromiques;  les  vomissements  sont  plus fiéquents 
que  dans  toute  autre  forme;  quelques  mouvements  convulsifs  peuvent 
agiter  passagèrement  les  membres  en  résolution,  et  dans  les  derniers  jours 
le  délire  n’est  pas  rare.  Lorsque  l’urémie  lente  tue  dans  l’espace  de  huit 
à dix  jours,  elle  a une  marche  continue;  mais  lorsque  le  malade  survit 
trois  ou  quatre  semaines,  ce  qui  n’est  point  insolite,  le  mal  présente  des 
rémissions  momentanées  signalées  par  la  diminution  de  la  torpeur,  par- 
fois même  par  le  retour  complet  de  l’activité  cérébrale.  Ces  alternances 
sont  liées  à l’état  de  l’uropoïèse  et  de  la  circulation  encéphalique,  dont 
les  conditions  ne  restent  pas  toujours  les  mêmes.  — Dans  toutes  les 
formes,  on  peut  observer  des  épistaxis,  souvent  aussi  l’ expiration  est  am- 
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moniacale,  phénomène  que  l’on  constate  soit  au  moyen  d’une  baguette  cle 
verre  mouillée  d’acide  chlorhydrique,  soit  au  moyen  du  papier  imprégné 
d’hématoxyline,  qui,  sous  l’influence  de  la  moindre  trace  d’ammoniaque, 
vire  au  violet  intense. 

Tandis  que  la  duree  de  l’urémie  lente  comprend  plusieurs  semaines,  la 
forme  aiguë  ne  se  prolonge  pas  au  delà  de  trois  à cinq  jours;  dans  cer- 
tains cas  qui  ne  sont  pas  sans  importance  au  point  de  vue  médico-légal, 
l’urémie  peut  être  réellement  foudroyante,  elle  tue  en  quatre  ou  cinq 
heures.- 

Le  diagnostic  repose  sur  les  circonstances  pathologiques  antérieures 
et  sur  l’état  delà  sécrétion  urinaire;  la  première  notion  éveille  l’attention 
et  montre  la  possibilité  de  l’urémie,  la  seconde  révèle  l’absence  ou  la  pré- 
sence de  l’état  morbide  que  l’autre  a fait  soupçonner.  Trois  conditions  de 
l’uropoïèse  sont  également  caractéristiques  : la  sécrétion  est  supprimée 
ou  diminuée  à un  degré  voisin  de  la  suppression,  il  y a anurie;  — l’urine 
renferme  avec  de  l’albumine  les  éléments  microscopiques  qui  démontrent 
les  lésions  glandulaires  des  reins;  en  l’absence  de  ces  éléments,  il  n’est 
permis  de  conclure  que  si  le  densimètre  ou  une  analyse  complète  a révélé 
une  diminution  notable  des  matériaux  azotés  urinaires;  — l’urine  n’est 
pas  albumineuse;  mais  par  ses  éléments  microscopiques,  par  sa  densité, 
par  sa  composition  chimique,  elle  dénote  le  désordre  de  la  dépuration  uri- 
naire. — L’hydropisie  n’a  aucune  valeur  diagnostique,  parce  qu’il  n’y  a 
aucune  relation  nécessaire  entre  elle  et  l’urémie.  En  revanche,  deux  par- 
ticularités symptomatiques  doivent  fixer  l’attention,  l’absence  de  paralysie 
motrice  et  l’absence  de  fièvre.  Ces  deux  caractères  négatifs  dégagent  le 
diagnostic  différentiel  en  éliminant  un  grand  nombre  de  maladies  qui 
pourraient  l’embarrasser  sérieusement  : ce  sont,  entre  autres,  les  ménin- 
gites, les  encéphalopathies  des  fièvres  graves,  et  les  maladies  cérébrales 


à lésions  circonscrites.  Quant  aux  névroses  et  aux  accidents  nerveux  pro- 
duits par  certains  poisons  (plomb,  belladone,  strychnine),  c’est  unique- 
ment la  connaissance  des  antécédents  et  des  caractères  de  l’urine  qui  peut 
éclairer  le  jugement. 

Les  divers  modes  pathogéniques  de  1 urémie  peuvent  être  distingués 
par  une  analyse  complète  de  l’urine  et  du  sang;  il  est  clair,  en  effet,  que 
si  l’urée  et  les  matières  extractives  ne  sont  pas  notablement  diminuées 
dans  1 urine,  si  le  sang  n’est  pas  altéré  par  la  présence  de  ces  mêmes  ma- 
tières en  excès  ou  du  carbonate  d’ammoniaque,  il  n’y  a pas  lieu  de  songer 
a une  forme  toxique,  et  que  les  accidents  doivent  être  imputés  à l’hydro- 
céphalie ou  à l’œdème  et  à l’anémie  encéphaliques,  deux  modes  clinique- 
ment inséparables.  Quant  au  diagnostic  tiré  de  l’observation  pure,  il  est 
basé  sur  les  éléments  que  voici  : c’est  dans  la  néphrite  diffuse  chronique, 
et  principalement  chez  les  malades  atteints  d’anasarque  ou  d’hydropisies 
viscérales,  que  l’on  observe  l’urémie  par  anémie  cérébrale;  les  symptômes 
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gastro-intestinaux,  diarrhée  et  vomissements,  manquent  ordinairement; le 
coma  est  précoce  si  l’urémie  est  aiguë,  mais  elle  revêt  souvent  la  forme 
lente;  au  début  de  l’éncéphalopathie,  les  qualités  de  l’urine  sont  les  mêmes 
que  dans  les  jours  antécédents,  on  ne  voit  pas  cet  abaissement  considérable 
de  densité  qui  est  observé  dans  les  formes  toxiques;  souvent,  en  revanche, 
il  y a depuis  plusieurs  jours  une  diminution  quantitative  d’urine  voisine  de 
l’anurie;  enfin  l’air  expiré  et  les  sécrétions  ne  contiennent  point  d’ammo- 
niaque. — D’après  Traube,  les  malades  présenteraient  toujours  dans  ce 
cas  une  hypertrophie  du  cœur;  j’ai  déjà  dit  les  raisons  qui  m’empêchent 
d’accepter  cette  proposition;  le  fait  important  ici  n’est  point  l’œdème, 
c’est  l’anémie  du  cerveau,  laquelle  peut  être  produite  sans  désordre  car- 
diaque, par  un  simple  trouble  de  l’innervation  vaso-motrice. 

Dans  l’empoisonnement  par  le  carbonate  d’ammoniaque,  que  j’ai  nommé 
ammoniémie,  c’est  l’élément  convulsif  qui  domine,  la  bouche  est  sèche, 
la  soif  vive,  l’élimination  quotidienne  de  l’urée  tombe  au  minimum,  les 
vomissements  et  la  diarrhée  sont  très-fréquents,  les  matières  renferment 
soit  de  l’urée,  soit  de  l’ammoniaque,  et  cela  alors  même  qu’il  n’y  en  a ni 
dans  l’air  expiré,  ni  dans  le  sang;  l’urine  est  parfois  ammoniacale  sans 
que  l’on  puisse  attribuer  cette  anomalie  au  séjour  du  liquide  dans  la 
vessie;  il  est  sécrété  avec  cette  propriété  (Graves). 

Quant  à l’empoisonnement  par  les  matières  extractives,  variété  que  j’ai 
appelée  par  abréviation  créatinémie,  elle  ne  peut  être  soupçonnée  qüe  par 
exclusion;  c’est-à-dire  que  si,  dans  un  cas  donné,  l’encéphalopathie  ne 
peut  être  rapportée  ni  à l’hydropisie  ni  à l’anémie  du  cerveau,  et  que 
d’autre  part  les  signes  de  l’intoxication  ammoniémique  manquent  totale- 
ment, l’empoisonnement  par  les  matières  extractives  devient  la  seule  in- 
terprétation possible. 

L’urcniic  par  résorption  est  caractérisée  par  les  phénomènes  de  l’am- 
moniémie, avec  cette  différence  considérable  que  la  fièvre  est  constante; 
les  accidents  gastro-intestinaux  ne  manquent  pas  davantage,  la  soif  est 
vive,  les  lèvres  et  la  langue  sont  fuligineuses,  les  convulsions  sont  le 
symptôme  dominant,  et  la  mort  a lieu  dans  un  état  typhoïde  très-marqué. 
L’urine  est  ammoniacale,  l’air  expiré  contient  de  l’ammoniaque,  les  ma- 
lades n’ont  dans  leurs  antécédents  ni  bydropisie  ni  symptômes  brightiques, 
l’albuminurie  peut  faire  totalement  défaut;  en  revanche,  on  trouve  une  lé- 
sion abdominale  ou  pelvienne  qui  fait  obstacle  au  cours  de  1 urine.  La  pro- 
venance de  l’ammoniaque  dans  ces  cas-là  n’est  pas  toujours  la  même  : 
elle  peut  résulter  de  la  décomposition  de  1 urée  résorbée,  elle  peut  aussi 
être  formée  dans  la  vessie  et  être  reprise  directement  par  absorption  sous 
forme  d’ammoniaque;  c’est  ce  qui  a lieu  lorsque  1 obstacle,  siégeant  très- 
bas,  permet  l’arrivée  de  l’urine  dans  son  réservoir  et  en  empêche  1 éva- 
cuation. 

Le  groupement  pathogénique  des  diverses  modalités  de  1 encéphalo- 
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pathie  urinaire  est  résumé  dans  le  tableau  suivant,  que  j’extrais  de  ma 
Clinique  médicale  : 


Encéphalopathie  urinaire 
ou 

Urémie. 


Par  insuffisance  delà  sécrétion 
(insuffisance  rénale.  — Ré- 
tention). 

Par  insuffisance  de  l’excrétion 
(Résorption). 


Hydropisie  et  anémie  du 
cerveau. 

Ammoniémie. 

Créatinémie. 

Ammoniémie. 


Le  pronostic  de  l’urémie  varie  avec  les  conditions  diverses  de  la  lésion 
rénale;  si  elle  est  chronique  et  irréparable,  l’urémie  est  mortelle,  puis- 
que les  conditions  qui  l’ont  amenée  sont  permanentes.  Lorsque,  au  con- 
traire, l’insuffisance  de  l’uropoïèse  et  l’urémie  consécutive  tiennent  à des 
lésions  récentes,  superficielles  et  réparables,  la  guérison  peut  être  espérée, 
et  c’est  pour  cette  raison  que  l’urémie  scarlatineuse  et  la  puerpérale  sont 
moins  graves  que  les  autres.  C’est  donc  dans  l’état  des  reins,  apprécié  par 
l’examen  microscopique  de  l’urine,  qu’il  faut  chercher  les  raisons  du  pro- 
nostic, et  non  pas  dans  la  forme  symptomatique  de  l’urémie.  On  a dit 
cependant  que  la  modalité  clinique  a son  importance,  que  l’urémie  lente, 
par  exemple,  est  constamment  mortelle,  et  que  la  forme  éclamptique  pure 
pardonne  plus  souvent  que  toute  autre;  le  fait  est  vrai,  mais  il  justifie  ma 
proposition  : si  l’urémie  lente  tue  toujours,  c’est  parce  qu’elle  est  tou- 
jours liée  à une  néphrite  parenchymateuse  chronique,  lésion  irréparable; 
si  la  forme  éclamptique  pure  est  moins  fatale,  c’est  parce  qu’on  la  voit 
surtout  dans  la  scarlatine  et  dans  l’état  puerpéral,  et  que  les  lésions  ré- 
nales sont  souvent  bornées  alors  à une  simple  desquamation  catarrhale. 


TRAITEMENT. 

L indication  fondamentale  est  d’activer  la  sécrétion  rénale  et  de  favori- 
ser 1 élimination  des  matériaux  urineux  contenus  dans  le  sang;  cette  in- 
dication est  remplie  par  les  drastiques  et  les  diurétiques.  Ces  moyens,  vu 
la  spoliation  qu  ils  produisent,  font  baisser  la  pression  dans  le  système 
vasculaire  et  préviennent  l’exosmose  séreuse,  conséquemment  ils  ne  sont 
pas  moins  rationnels  dans  l’encéphalopathie  par  œdème;  chez  les  sujets 
vigoureux,  la  saignée  est  le  moyen  le.  plus  efficace  pour  remplir  cette  indi- 
cation mécanique,  mais  il  faut  que  le  diagnostic  .pathogénique  soit  bien 
certain.  On  ne  négligera  pas  d’exciter  les  fondions  de  la  peau,  soit  au 
moyen  de  frictions  sèches,  soit  au  moyen  d’ablutions  tièdes  ou  froides 
(Richardson),  et  dans  l’urémie  lente  les  toniques  et  les  stimulants  doivent 
être  largement  administrés.  — Dans  la  forme  réflexe  pure,  c’est-à-dire 
dans  cette  encéphalopathie  indépendante  de  l’uropoïèse  et  des  troubles 
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mécaniques  de  la  circulation,  qui  est  parfois  observée  dans  les  premiers 
mois  de  la  grossesse  et  après  l’achèvement  du  travail,  les  inhalations  ré- 
pétées de  chloroforme  sont  extrêmement  utiles;  en  diminuant  l’excitabilité 
nerveuse,  cet  agent  éloigne  les  accès  convulsifs,  et,  par  suite,  il  prévient 
la  congestion  et  la  transsudation  encéphaliques,  suite  des  convulsions 
elles-mêmes;  je  crois  même  qu’on  peut  lui  attribuer  une  action  plus  di 
recte,  dans  ces  cas  où  l'anémie  cérébrale  est  le  résultat  d’un  simple 
spasme  vasculaire  sans  œdème  antécédent.  Cette  médication,  de  la- 
quelle on  peut  rapprocher  l’administration  à l’intérieur  du  chloral  et  du 
bromure  de  potassium,  suppose  un  diagnostic  pathogénique  solidement 
assis,  car  dans  les  autres  formes  d’encéphalopathie  elle  n’est  pas  seule- 
ment inefficace,  elle  peut  être  nuisible  (1). 


CHAPITRE  Y. 

NÉPHRITE  SIJPPTRÉE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Cette  maladie  est  rare,  soit  qu’on  en  considère  la  fréquence  absolue, 
soit  qu’on  la  compare  aux  affections  rénales  que  nous  venons  d’étudier  (2). 

(1)  Les  indications  et  les  méthodes  thérapeutiques  de  l’urémie  et  de  l’éclampsie  sont 
complètement  discutées  et  exposées  dans  mes  Leçons  cliniques  de  l'hôpital  Lariboisière. 

(2)  Rayer,  Vogel,  Rosenstein,  loc.  cit. 

Walter,  Einige  Kranklieiten  der  Nieren.  Berlin,  1800.  — Dolcius,  De  renum  in/lam- 
matione.  Halle,  1826.  — Chomel,  Recherches  sur  la  néphrite  (Arch.  gèn.  de  méd.,  1837). 
— Senhouse  Kirkes,  Med.  cliir.  Tramact.,  1852.  — Chambers,  Brit.  and  for.  med. 
cliir.  Review,  1853.  — Becquerel  et  Rodier,  Chimie  path.  Paris,  1854.  ■ — Johnson,  Die 
Kranklieiten  der  Nieren  (Deutsch  von  Schütze).  Berlin,  1856.  — Beckmann,  Zur  Kennt- 
niss  der  Niere  ( Virchow’s  Archiv,  1857).  — Ullrich,  Med.  Central-Zeit.,  1859.  — 
Hassal,  The  urine  in  health  and  disease.  London,  1863.  — Mosler,  Beitrage  zur  Path. 
und  Tlierapie  der  Iirankli.  der  Harnwege  (Arch.  der  Heilk.,  1863).  — Treitz,  Jacksch, 
loc.  cit.  — Kussmaul,  Beitrage  sur  Pathologie  der  Uamorgane  (Wùrzburger  med.  Zeits.. 
1864).  — Harley,  Lectures  on  the  urine  and  diseases  of  urinarg  organs  (Med.  Times 
and  Gaz.,  1864). 

Leyden,  De  paraplegiis  urinariis.  Rcgiomonti,  1865.  — W.  Roberts,  A praclical  trea- 
Lise  on  urinarg  and  rénal  diseases.  London,  1865.  — Gordon,  Case  of  reno-pulmonarg 
fistula  (Dublin  Journ.  ofmed.  Sc.,  1866). — Tyson,  Cgstic  abscess  of  both  kidnegs  (Ame- 
rican Journ.  of  med.  Sc.,  1866).  — Gintrac,  Abcès  du  rein  gauche  ouvert  dans  le  côlon 
(Journ.  de  méd.  de  Bordeaux,  1867).  — Ogle,  St.  George’s  llosp.  Reports,  1867. 
Hilton,  Gug’s  llosp.  Reports,  XIII,  1867.—  Schuster,  Stichwunde  der  Niere;  Heilung 
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NÉPHRITE  SUPPURÉE. 

Les  causes  en  sont  assez  précises;  ce  sont  1°  le  traumatisme  de  la  région 
lombaire,  coups,  chutes,  contusions,  plaies;  — 2°  les  inflammations 
des  voies  urinaires  inférieures  (uretères,  vessie,  urèthre);  — 3°  la 
rétention  d’urine,  quelle  qu’en  soit  la  cause  (maladies  cérébro-spinales, 
lésions  de  la  vessie  ou  de  l’urèthre)  ; l’urine  ainsi  retenue  se  décompose, 
devient  alcaline,  et  agit  alors  par  irritation  directe  sur  le  tissu  du  rein; 
— 4°  l’inflammation  du  tissu  périrénal  ou  périnéphrite  ; — 5°  I’infec- 
tion  putride  ou  purulente.  Dans  ces  dernières  conditions,  les  foyers  pu- 
rulents des  reins  sont  souvent  produits  par  embolies,  ce  sont  des  in- 
farctus métastatiques,  mais  ce  mode  de  production  ne  paraît  pas  constant; 
dans  bon  nombre  de  cas,  il  s’agit  réellement  d’une  néphrite  suppurée 
née  sur  place,  le  rein  étant  enflammé  par  le  sang  altéré,  comme  le  sont 
fréquemment,  dans  les  mêmes  circonstances,  la  plèvre  et  le  péritoine.  Au 
point  de  vue  clinique,  cette  néphrite  septique  n’a  pas  à beaucoup  près 
l’importance  des  autres  formes;  elle  n’est  qu’un  élément  de  plus  dans 
un  processns  morbide  généralisé,  et,  en  raison  de  l’état  grave  des  mala- 
des, elle  passe  souvent  inaperçue. 

L’abus  des  diurétiques,  l’élimination  par  l’urine  de  substances  irritan- 
tes, ont  souvent  figuré  dans  cette  étiologie  ; c’est  à tort,  ces  substances 
bornent  leur  action  à l’épithélium  et  ne  peuvent  donner  lieu  qu’à  une 
néphrite  catarrhale.  En  revanche,  je  ne  puis  m’associer  à l’opinion  des 
auteurs  qui  nient  l’influence  étiologique  du  refroidissement;  certes  celte 
cause  est  rare,  mais  elle  est  réelle,  et  j’ai  observé  deux  fois  déjà  une  né- 
phrite suppurée  mortelle  à laquelle  il  était  impossible  d’assigner  une  autre 
origine. 

La  néphrite  est  souvent  double;  mais  contrairement  à la  néphrite  dif- 
fuse, elle  peut  être  unilatérale,  tout  dépend  de  la  cause  qui  lui  donne 
naissance. 


(Oesler.  Zeits.  f. pralct.  Heilk.,  1868).  — Burritt,  Rénal  abscess  (Med.  and surg.  Reporter , 
1868).  Romaud,  Thèse  cle  Paris,  1863.  — Oween  Rees,  On  tlie  early  indications  of  nephri- 
tic  irritation  ( Guys  Hosp.  Reports,  1869).  — Raborg,  New-York  med.  Record,  1861). 
— Curling,  Case  of  severe  rupture  of  the  kidney;  Recovery  (Brit.  med.  Journ.,  1869). 
Hadlock,  Abscess  of  the  left  kidney  from  rénal  calculais  ( Philad . med.  surg.  Rep., 

1871).  — Rosenstein,  U cher  complemenldre  Hypertrophie  der  Niere  ( Virchow’s  Archiv 
LI1I;  1871). 

Robert,  On  pyuria  in  young  children  (Med.  Times  and  Gaz.,  1872).  — Hackenberg, 
Fall  von  vollstàndigem  Mangel  der  rechien  Niere  uml  linlisseitiger  suppurativer  Neph- 
nhs  (Berlin,  klin.  Woclien.,  1872).  — Howship  Dickinson,  On  disseminated  suppuration 
ofthe  kidney  secumlary  lo  certain  conditions  of  urinary  disturbance  (Med.  chir.  Trans. , 
1873).  - Goobhardt,  Surgical  Kulneys  (Trans.  of  the  patli.  Soc.,  1873).  — Smitti  Ne- 

phnticpbscess  opened  from  the  back  (The  Lancet,  1873).  - Dowse,  Nephritic  abscess 
(Med.  Times  and  Gaz..  18741. 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

La  néphrite  suppurée  est  interstitielle,  elle  est  même  opposée  comme 
néphrite  interstitielle  aiguë  à la  néphrite  interstitielle  chronique  ou 
sclérose,  que  nous  avons  précédemment  appris  à connaître;  cependant 
1 acuité  du  processus  n’est  pas  le  seul  caractère  qui  distingue  ces  deux 
formes  : tandis  que  la  sclérose  est  une  lésion  diffuse  et  généralisée,  la 
néphrite  interstitielle  aiguë  est  essentiellement  une  altération  circonscrite, 
et  dans  les  cas  même  où  l’hyperémie  initiale  est  générale,  la  suppuration 
est  toujours  limitée  à un  ou  plusieurs  foyers. 

Au  début,  le  rein  ou  les  reins  sont  augmentés  de  volume,  la  consis- 
tance est  amoindrie,  et  la  congestion  se  traduit  par  une  coloration  rouge 
sombre,  générale  ou  circonscrite.  A la  surface,  l’injection  apparaît  à tra- 
vers la  capsule  qu’elle  occupe  également;  cette  tunique  est  épaissie  et  on 
peut  l’enlever  facilement  sans  entraîner  le  tissu  sous-jacent.  A la  coupe, 
la  distinction  des  deux  substances  est  à peu  près  effacée;  cependant  c’est 
la  couche  corticale  qui  est  surtout  tuméfiée  par  l’injection  et  l’exsudation, 
et  elle  présente  souvent  de  petites  hémorrhagies  punctiformes  ou  en  stries; 
les  pyramides  sont  de  couleur  sombre,  comme  dissociées  à leur  hase  par 
l’infiltration  interstitielle;  la  muqueuse  du  bassinet  et  des  calices  est  for- 
tement hyperémiée.  Un  peu  plus  tard  apparaissent  des  points  décolorés; 
l’ischémie  qui  produit  ce  changement  de  teinte  résulte  de  la  pression  exer- 
cée sur  les  capillaires  par  l’exsudât,  et  bientôt  ces  points  décolorés  pren- 
nent le  caractère  purulent,  soit  par  formation  de  cellules,  soit  par  extra- 
vasation de  globules  blancs  (Cohnheim);  au  niveau  de  ces  points,  le  tissu 
normal  est  détruit  ou  refoulé  par  la  fonte  purulente,  et  il  se  forme  ainsi  de 
petits  abcès  qui  sont  arrondis  ou  cylindroïdes,  suivant  qu’ils  siègent  dans 
la  substance  corticale  ou  dans  les  pyramides.  Dans  la  néphrite  septique, 
ces  abcès  restent  souvent  isolés  ; mais  dans  les  formes  communes  ils  se 
réunissent  généralement  par  fusion,  aux  dépens  du  tissu  interposé,  et 
produisent  une  grande  collection  purulente  qui  occupe  la  moitié  ou  les 
deux  tiers  de  l’organe. 

Le  volume  des  abcès  varie  depuis  celui  d’une  amande  jusqu’à  celui  d’un 
œuf  de  poule  et  au  delà;  les  plus  volumineux  sont  ceux  qui  sont  produits 
par  le  traumatisme,  mais  souvent  alors  ils  intéressent  aussi  la  capsule 
cellulo-adipeuse.  Alors  même  qu’une  grande  partie  du  rein  a été  détruite 
par  la  suppuration,  l’abcès  peut  être  enkysté  par  une  néomembrane  con- 
jonctive, et  subir  la  transformation  caséo-crétacée.  Dans  d’autres  circon- 
stances, le  pus  est  évacué  dans  les  directions  les  plus  diverses,  dans  le 
bassinet,  dans  le  péritoine,  dans  une  anse  intestinale  adhérente  au  rein, 
ou  bien  au  dehors  par  le  moyen  d’une  longue  fistule;  on  a même  vu  l’éli- 
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mination  se  faire  dans  le  poumon  et  les  bronches  à travers  le  diaphragme, 
soit  directement,  soit  par  l’intermédiaire  du  foie  cà  droite,  de  la  rate  cà 
gauche. 

Quand  un  seul  rein  est  atteint  de  suppuration,  il  est  rare  que  l’autre 
soit  parfaitement  intact;  il  présente  souvent  une  hyperémie  considérable 
et  généralisée,  et  dans  un  cas  Rosenstein  a constaté,  avec  un  abcès  de 
l’un  des  reins,  une  dégénérescence  amyloïde  type  dans  l’autre. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


La  néphrite  aiguë  a un  début  très-trompeur  qui  simule  celui  d’une 
variole;  frisson  et  fièvre  intenses;  douleurs  lombaires  extrêmement 
vives,  plus  intenses  que  celles  de  la  variole;  vomissements  plus  ou  moins 
fréquents,  tels  sont  les  symptômes  initiaux.  La  douleur  augmente  par  la 
pression,  par  les  mouvements,  et  souvent  elle  présente  des  irradiations  le 
long  des  uretères,  vers  la  vessie,  et  jusque  dans  le  testicule,  qui  est  ré- 
tracté vers  Panneau  inguinal;  dans  ce  cas,  la  douleur  a les  mêmes 
caractères  que  celle  de  la  colique  néphrétique,  mais  la  fièvre  distingue  les 
deux  états.  Ces  phénomènes  occupent  les  deux  côtés,  si  la  néphrite  est 
double;  dans  le  cas  contraire,  ils  sont  unilatéraux,  et  il  est  remarquable 
que  la  néphrite  simple,  surtout  celle  qui  est  produite  par  la  propagation 
ascendante  d’une  inflammation  vésico-uréthrale,  est  plus  fréquente  à 
gauche  qu’à  droite.  — L’augmentation  de  volume  du  rein,  qui  est  con- 
stante, n’est  pas  toujours  assez  marquée  pour  être  appréciable,  mais  par- 
fois on  peut  la  constater  par  la  percussion  (Piorry)  ou  par  la  palpation 
(Rayer). 


A ces  symptômes  se  joignent  des  modifications  de  l’urine  qui  sont 
caractéristiques.  La  sécrétion  est  diminuée  par  suite  delà  compression  que 
l’exsudât  exerce  sur  les  glomérules  et  les  tubuli,  et  comme  l’irritation 
inflammatoire  se  propage  jusqu  au  col  de  la  vessie,  le  malade  a du  ténesme, 
de  faux  besoins,  et  il  rend  avec  effort  de  très-petites  quantités  d’urine,  il  y 
a ischurie ; quelquefois  même  la  sécrétion  est  momentanément  suspendue, 
et  malgré  les  besoins  accusés  par  le  patient,  le  cathétérisme  trouve  la 
vessie  vide;  il  y a anurie.  — La  réaction  est  faiblement  acide,  rarement 
neutre,  elle  ne  devient  alcaline  que  dans  les  périodes  ultimes  de  la  ma- 
ladie, a moins  que  la  néphrite  ne  soit  la  conséquence  d’une  rétention 
d’urine,  auquel  cas  la  réaction  est  alcaline  d’emblée.  — La  densité  peut 
être  augmentée;  mais,  contrairement  à ce  qui  a lieu  d’ordinaire  dans  les 
maladies  febnles,  elle  est  souvent  normale,  et  de  fait  les  quelques  ana- 

CTT  lnd1'quenl,une  diminulion  <le  l’acide  urique  et  des  urates 
Roseus  en,).  _ La  couleur  est  très-foncée  en  raison  même  de  la  coucen- 

‘ U ll,IUI(ic-  _ L ™ne  "e  «“ferme  pas  d’albumine,  à moins  qu’elle 
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ne  contienne  du  sang,  ce  qui  est  la  règle  clans  les  néphrites  traumatiques 
et  a frigore ; clans  ce  cas,  le  précipité  albumineux  est  rouge-brun,  on 
retrouve  dans  le  sédiment  des  globules  intacts  et  des  coagula  fibrineux  en 
cylindres,  qui  démontrent  que  l’hémorrhagie  est  bien  réellement  intralu- 
bulaire.  Si  les  coagula  fibrineux  d’une  urine  sanglante  n’ont  pas  la  dispo- 
sition de  cylindres  moulés  sur  les  tubuli,  le  sang  ne  provient  pas  des 
reins,  il  vient  clu  bassinet,  de  l’uretère,  de  la  vessie  ou  de  l’urèthre;  dans 
Y hématurie  rénale,  d’ailleurs,  le  sang  est  intimement  mêlé  à l’urine,  elle 
est  rendue  comme  liquide  sanglant  dont  toutes  les  parties  sont  également 
teintées. 

Ainsi  constituée,  la  néphrite  aiguë  présente  une  évolution  variable; 
elle  peut  aboutir  à la  résolution  clans  l’espace  de  six  à huit  jours,  et  cette 
heureuse  terminaison  est  ordinairement  signalée  non-seulement  par  la 
cessation  des  douleurs  et  le  retour  des  qualités  normales  de  l’urine,  mais 
aussi  par  des  sueurs  abondantes.  — Dans  d’autres  cas,  la  maladie  tue 
avant  la  suppuration,  par  le  fait  de  l’insuffisance  urinaire  ; la  fièvre  prend 
un  caractère  typhoïde,  et  les  phénomènes  de  Y ammoniémie  apparaissent. 
— Le  plus  souvent  la  néphrite  aiguë  se  termine  parla  suppuration,  laquelle 
est  annoncée  par  la  persistance  des  accidents,  notamment  de  la  fièvre, 
par  des  frissons  répétés  et  par  l’aggravation  de  l’état  général;  l’urine  est 
rare,  très-peu  colorée,  mais  elle  ne  contient  de  pus  que  lorsque  l’abcès 
s’est  ouvert  dans  le  bassinet,  ou  lorsque  la  muqueuse  des  voies  inférieures 
participe  à l’inflammation.  La  suppuration  clu  rein,  surtout  après  le  trau- 
matisme, peut  être  extrêmement  rapide;  on  l’a  vue  devenir  mortelle  au 
quatorzième  jour.  Cette  terminaison,  promptement  fatale,  est  loin  d’être 
constante;  l’abcès  une  fois  formé  peut  prendre  une  marche  chronique,  et 
il  finit  par  s’ouvrir  suivant  une  des  voies  qui  ont  été  indiquées;  ou  bien, 
sans  tendance  à l’évacuation,  il  entretient  une  fièvre  hectique  qui,  au  bout 
d’un  certain  temps,  amène  la  mort  par  les  progrès  de  la  consomption  et 
du  marasme  ( phthisie  rénale)-,  ou  bien  enfin,  quand  la  suppuration  est 
très-limitée,  l’abcès  ne  donne  lieu  à aucun  phénomène  appréciable;  loin 
de  là,  la  situation  du  malade  s’améliore,  et  la  caséification  de  la  petite 
collection  purulente  équivaut  à une  guérison  véritable. 

La  néphrite  chronique  peut  être  latente;  lorsqu’il  n’en  est  pas  ainsi, 
elle  a une  symptomatologie  fort  peu  précise,  parce  qu’elle  est  consécutive 
à une  pyélite  ou  à une  affection  de  la  vessie  ou  de  1 urèthre.  Au  début, 
la  fièvre  et  les  phénomènes  généraux  manquent,  la  douleur  rénale  existe, 
mais  souvent  elle  n’est  pas  spontanée,  elle  n’est  révélée  que  par  la  pres- 
sion; cette  douleur  qui  s’irradie  vers  la  vessie,  le  périnée  et  les  testicules, 
est  accompagnée  d’un  affaiblissement  notable  dans  le  membre  inférieur 
correspondant.  L’urine,  dont  la  quantité  est  souvent  normale,  est  d une 
densité  faible,  d’une  réaction  acide;  elle  n’est  alcaline  au  moment  de  1 é- 
mission  que  lorsqu’en  raison  de  l’affection  vésicale  concomitante,  elle 
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séjourne  assez  longtemps  clans  la  vessie  pour  subir  un  commencement  de 
décomposition;  l’alcalinité  de  l’urine  est  donc  un  fait  accidentel,  elle 
n’est  point,  comme  on  l’a  dit,  un  signe  positif  de  néphrite  chronique. 
L’urine  contient  du  mucus  et  du  pus  qui  forment  par  le  repos  une 
couche  blanche  plus  ou  moins  abondante,  et  elle  renferme  une  grande 
proportion  de  phosphate  ammoniaco-magnésien;  la  présence  de  ces  phos- 
phates a été  donnée  comme  caractéristique  de  la  néphrite;  c’est  encore  une 
erreur;  ou  les  retrouve  aussi  abondants  dans  les  maladies  chroniques  de 
la  vessie.  Par  cela  même  qu’elle  est  purulente,  l’urine  contient  de  l’albu- 
mine; mais,  après  filtration,  la  quantité  de  cette  substance  est  considé- 
rablement diminuée,  parce  que,  sauf  complication  de  lésion  brightique, 
elle  ne  provient  plus  alors  que  du  sérum  du  pus  qui  a pu  filtrer  avec 
l’urine.  Lorsque  la  vessie  seule  est  en  cause,  la  quantité  d’albumine  est 
beaucoup  plus  faible  que  dans  le  cas  où  l’un  des  reins  est  également 
altéré. 


Autant  il  est  fréquent  de  constater  une  douleur  lombaire  dans  les  pyé- 
lonéphx i tes,  autant  le  fait  est  rare  dans  la  néphrite  chronique  pure;  la  tu- 
meur occupe  l’un  des  hypochondres  et  la  région  lombaire,  on  la.perçoit 
par  la  palpation  abdominale,  mais  beaucoup  mieux  encore  en  arrière,  im- 
médiatement au-dessous  des  fausses  côtes  ; cette  tumeur  est  douloureuse 
à la  pression,  elle  n est  pas  mobile,  et  elle  peut  présenter  une  fluctuation 
manifeste.  Parmi  les  faits  qui  démontrent  la  réalité  de  ce  symptôme,  je 
signalerai  l’observation  d’Ullrich;  elle  n’est  pas  moins  intéressante ’au 
point  de  vue  étiologique,  car  la  suppuration  du  rein  était  le  résultat  de 
calculs  siégeant  dans  la  substance  même  de  l’organe,  fait  absolument 
exceptionnel. 


Tôt  ou  tard  la  néphrite  chronique  devient  fébrile,  la  fièvre,  qui  est 
souvent  intermittente  à son  début,  prend  ensuite  le  caractère  hectique 
les  fonctions  digestives  s’altèrent,  le  malade  s’affaiblil,  et  il  succombe 
dans  le  marasme,  ou  bien  il  est  tué  plus  rapidement  par  les  accidents  de 
1 ammoniémie;  cette  terminaison  est  surtout  à craindre  lorsque  la  néphrite 
coïncide  avec  des  lésions  de  la  vessie  ou  de  la  prostate,  et  il  s’agit  le  plus 
souvent  d une  urémie  par  résorption.  Enfin  l’évacuation  de  l’abcès  peut 
avoir  lieu  comme  dans  la  néphrite  aiguë,  et  suivant  le  mode  de  l’élimina- 

hien  L Sme  Une  pér‘néphrite>  Ulie  Péritonite,  une  fistule  cutanée,  ou 
vomissements  d urine  et  de  pus,  ou  même  l’expectoration  de  ma- 

sineuTt'h'1!^^  PUn!1|CnleS  (Rayer>  Spôrer).  L’ouverture  dans  le  bas- 
; ne  la  plus  favorable;  dans  ce  cas,  une  grande  quantité  de  pus  est 
rendue  subitement,  et  en  une  fois,  par  l’urèthre,  ce  qui  distingue  celte 

dêVX°êt tilîijr"?  C0ntmue  pr0pre  àla  Pyélite-  Quel(Iues  faRs,  ceux 

l ie  de  Lsu  réna  nem  ? T™’  dém°nlrent  ^agment  considéra- 
it ne  ussu  rénal  peut  etre  éliminé  avec  le  pus. 

Le  pronostic  est  plus  grave  encore  que  dans  la  néphrite  aiguë  - c’est 

jaccoud.  - Path.  int.,  5°  édit  1 G ’ 1 
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chez  les  vieillards,  chez  les  paralytiques,  chez  les  individus  atteints  de 
rétrécissement  uréthral  avec  rétention  partielle  de  l’urine,  que  la  maladie 
présente  la  plus  grande  gravité  et  la  marche  la  plus  rapide. 


TRAITEMENT. 

La  néphrite  aiguë  doit  être  combattue  par  les  émissions  sanguines 
générales  ou  locales,  suivant  les  cas;  parles  applications  émollientes,  les 
bains  tièdes  prolongés  et  les  laxatifs  doux;  en  même  temps  on  donne  pour 
boisson  une  tisane  mucilagineuse  ou  le  lait,  et  si  les  vomissements  sont 
opiniâtres,  on  a recours  à l’ingestion  de  petits  fragments  de  glace.  Lorsque 
la  maladie  prend  la  forme  urémique,  on  peut  tenter  l’administration  du 
sulfate  de  quinine  et  des  diurétiques,  mais  tous  ces  efforts  sont  ordinaire- 
ment impuissants.  — La  situation  n est  pas  meilleure  dans  la  néphrite 
chronique,  à moins  qu’elle  ne  présente  une  indication  causale  qui  puisse 
être  remplie,  telle  qu’une  rétention  d’urine  par  exemple.  Ici  les  émissions 
sanguines  doivent  être  proscrites,  on  combattra  les  douleurs  par  les  injec- 
tions sous-cutanées  de  morphine,  la  constipation  par  les  purgatifs  huileux 
ou  drastiques,  qui  n’ont  pas  d’action  irritante  sur  les  reins,  on  prescrira 
le  repos,  les  bains  émollients,  et  l’on  soumettra  le  malade  à un  régime 
fortement  animalisé  et  à une  médication  tonique.  Les  exutoires  sur  la 
région  lombaire  n’ont  jamais,  que  je  sache,  produit  le  moindre  effet; 
c’est  une  complication  qu’il  est  facile  d’éviter.  Je  ne  partage  pas  1 opinion 
des  médecins  qui  défendent  les  balsamiques;  ils  sont  souvent  utiles,  et 
leur  indication  est  des  plus  rationnelles,  puisque  en  admettant  meme 
qu’ils  n’agissent  que  sur  la  vessie,  il  y a un  avantage  évident  à combattre 
l’affection  qui  est  la  cause  la  plus  ordinaire  de  la  néphrite  chronique.  , 
Tels  sont  les  principes  habituellement  suivis  dans  le  traitement  des  né- 
phrites chroniques;  quant  à moi,  je  conseille  avant  tout  la  médication 
lactée  pure  et  Y hydrothérapie;  j’ai  plusieurs  fois  constate  la  puissante  eih- 
cacité  de  ma  méthode. 


PYÉLITE.  — PYELONEPHRITE. 
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CHAPITRE  VI. 

PYÉLITE.  — PYÉLONÉPHRITE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

De  même  que  la  muqueuse  des  voies  biliaires,  celle  du  bassinet  des 
reins  peut  être  atteinte  d’inflammation  membraneuse  et  d’inflammation 
catarrhale  (1).  La  pyélite  membraneuse,  tantôt  croupale,  tantôt  diphthé- 
rique,  est  une  lésion  secondaire  sans  intérêt  clinique,  qu’on  observe  dans 
les  maladies  infectieuses  et  dans  le  choléra. 

La  pyélite  catarrhale  reconnaît  pour  causes  la  présence  de  sables  ou 
de  calculs  ( pyélite  catarrhale );  — la  propagation  d’une  inflammation  de 
l’urèthre,  de  la  blennorrhagie  surtout;  — la  rétention  de  l’urine  décom- 
posée par  stagnation;  — plus  rarement  l’élimination  de  substances  irri- 
tantes (cantharides,  cubèbe,  etc.). 

La  pyélite  est  observée  cà  tout  âge,  mais  elle  est  plus  fréquente  chez 
l’adulte  et  chez  le  vieillard,  plus  fréquente  aussi  chez  l’homme  que  chez 
la  femme. 


(I)  Voyez  la  bibliographie  des  chapitres  précédents;  en  outre  : 

Lemaistre,  Revue  mècl.-chir.  Paris,  1854.  — Richardson,  Dublin  IIosp.  Gaz.,  1855. 

— Bourgeois,  Union  mécl.,  1855.  — Oppolzer,  Wiener  med.  Wochen.,  1800.  — Basham, 
ihe  Lancet,  1860.  — Ciiukerbutty,  tlie  Lancet,  1860.  — Debout,  Bullet.  de  thérap.,  1861. 

— Lebert,  Handb.  der  praktischen  Medicin.  Tübingen,  1863.  — Scholz,  Ein  Fall  von 


Pyelitis  catarrlialis  ( Deutsche  Klinik,  1863).  — Oppolzer,  U cher  Pyelitis  (Wiener  Spi- 
ialszeit.,  1864).  — Hassall,  On  pyelitis  ( The  Lancet,  1864).  — Mall,  Wiener  med. 
Zeil.,  1866.  — Piiilipson,  Description  of  a Kidney  with  cyst  containing  calculi  ( B rit . 
med.  Journ.,  1866).  — Koster,  Pyelo-nephritis  in  een  lioefijzer-nier  (Nederl.  Arch. 
voor  Geneeslt. , 1867).  - Spencer  Wells,  On  the  diagnosiS  of  rénal  from  ovarian  cysls 
and  tumeurs  (Dublin  quart.  Journ.  of  med.  Se.,  1867).-  Siotis,  Pyélite  calculeuse 
(Gaz.  med.  d'Orient,  1868).  - Morgan,  Med.  Press  and  Circula,-,  1868.  - Filleau, 
Essai  sur  la  pyélo-néplirite  suppurée,  thèse  de  Paris,  [1868.  — Hucstein,  De  la  pyélo- 
néphrite spontanée,  thèse  de  Paris,  1869.  - Steven,  Case  of  pyelitis  and  pyonephrosis 
(Glasgow  med.  Journ.,  1869,.'-  IUborg,  Case  of  highly  developed  calculons  diathesis 
wdh  suppurative  nephritis  (New-York  med.  Record,  1869). 

Michaelis,  Zur  Lehre  von  der  Pyelitis  ( Wiener  med.  Presse,  1870).  - Dickinson 
Calculous  pyelitis  (Trans.  ofpath.  Soc.,  1871). 

Ollivier  Mém.  sur  une  variété  non  décrite  depyèlo-nèphrile  on  pyélo-néphrite  hêmato- 
fibnneuse  (Arch  de  physiol.,  1873).  - Pascalluci,  Il  MorgagJ,'  1873.  - Finlayson 
P'jehhs  and  Pyelo -nephrosis  ( Glasgow  med.  Journ.  1874) 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


A son  degré  le  plus  léger,  la  pyelite  catarrhale  n est  constituée  que 
par  l’hyperémie,  l’hypersécrétion  muqueuse  et  la  chute  de  l’épithélium 
dans  le  bassinet.  — Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  les  lésions  sont 
bien  différentes;  la  muqueuse  injectée  et  épaissie,  tant  dans  le  bassinet 
que  dans  les  calices,  est  recouverte  de  muco-pus  plus  ou  moins  consis- 
tant; elle  présente  souvent  des  ecchymoses,  et  le  tissu  sous-muqueux  est 
infiltré  de  sérosité. 

Dans  les  cas  chroniques,  qui  sont  de  beaucoup  les  plus  communs,  la 
muqueuse  est  épaissie,  inégale,  d’un  rouge  livide,  ou  bien  blanchâtre  par 
suite  du  dépôt  des  phosphates  qui  se  mêlent  au  pus;  souvent  aussi  elle 
présente  des  ulcérations  qui  sont  dues  tantôt  à des  exsudais  membraneux 
interstitiels,  tantôt  à l’action  mécanique  des  calculs.  Le  liquide  purulent 
contenu  dans  le  bassinet  a rarement  l’aspect  du  pus  ordinaire,  il  est  vis- 
queux et  gélatineux  par  suite  de  l’action  qu’exerce  sur  lui  l’ammoniaque 
provenant  de  l’urine  décomposée;  ou  bien  il  est  transformé  en  une  bouil- 
lie crétacée  par  suite  du  précipité  des  phosphates.  Ces  altéiations  appor- 
tent par  elles-mêmes  une  certaine  entrave  au  cours  de  l’urine,  mais 
l’obstacle  est  surtout  constitué  par  les  corps  étrangers,  cause  première  de 
ces  lésions;  les  plus  communs  sont  les  calculs,  puis,  avec  une  fréquence 
infiniment  moindre,  les  échinocoques,  et  peut-être  le  parasite  connu  sous 
le  nom  de  strongle  géant.  Dans  quelques  cas,  l’obturation  de  luretèie 
peut  avoir  lieu  sans  calcul,  par  le  fait  d’un  bouchon  muco-purnlent  plus 


ou  moins  concret. 

Ouelle  que  soit  la  cause,  l’obstacle  au  cours  de  l’urine  entraîne  la  dila- 
tation du  BASSINET  et  des  calices  en  une  poche  multiloculaire  remplie 
d’urine  mêlée  de  pus  et  parfois  de  sang;  la  pression  exercée  par  ce  li- 
quide dont  la  quantité  va  toujours  en  augmentant,  amène  Y atrophie  du 
tissu  rénal,  dont  on  11e  retrouve  plus  qu’une  bandelette  plus  ou  moins 
épaisse,  formant  paroi  Autour  de  la  tumeur;  le  volume  de  celle-ci  est 
double  ou  triple  de  celui  du  rein  normal,  Lebert  l’a  vue  dépasser  la  gros- 
seur d’une  tête  d’adulte.  Si  celte  lésion  est  unilatérale,  elle  peut  prendre 
une  évolution  favorable  : la  destruction  du  rein  étant  totale,  il  ne  fonc- 
tionne plus,  le  contenu  delà  poche  ne  subit  pas  d augmentation,  et  in- 
flammation lente  développée  autour  de  la  tumeur  en  épaissit  la  paro,  cl  en 
prévient  la  rupture;  dans  cette  condition,  1 uretère  s oblitère  et  est  Hans- 
forme  èn  cor, .on  libreus,  e.  le  rein  de  .'autre  côté,  yper.ro,, .ne  pu 
compensation,  suffit  à la  secrétion  urinaire.  - Dans  d autres  cas  leu 
choses  se  passent  moins  heureusement;  l'innammalion  néoplasique  fait 
défaut  à la  périphérie,  ou  bien  l'ulcération  du  bassinet  s'accroît  incessant 
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ment  sous  l’action  de  l’urine  décomposée,  et  une  perforation  a lieu,  qui 
tantôt  établit  une  communication  fisluleuse  avec  un  organe  voisin  ou  l’ex- 
térieur, ainsi  que  cela  a été  dit  pour  les  abcès  du  rein,  tantôt  produit 
une  infiltration  d'urine  dans  le  tissu  périrénal;  on  a vu  le  liquide  ainsi 
épanché  fuser  jusqu’au  périnée.  Une  autre  variété  d’infdtration  a été 
signalée  par  Rokitansky;  avant  la  destruction  atrophique  du  rein,  l’urine 
s’infiltre  dans  le  tissu  de  l’organe  et  le  nécrose,  ainsi  que  les  calices  et  le 
bassinet.  — La  pyélite  est  très-fréquemment  compliquée  d’abcès  du  rein 
(pyélonéphrite). 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

L’origine  calculeuse  étant  très-fréquente,  la  maladie  est  souvent  pré- 
cédée des  accès  caractéristiques  de  la  colique  néphrétique;  ces  douleurs 
paroxystiques  sont  le  fait  de  l’affection  calculeuse,  elles  ne  doivent  pas 
être  comprises  dans  la  symptomatologie  de  la  pyélite  confirmée.  Celle-ci 
peut  avoir  un  début  aigu,  et  alors  elle  présente  les  mêmes  symptômes 
initiaux  que  la  néphrite  interstitielle  aiguë,  douleurs , vomissements  et 
fièvre  ; ces  deux  derniers  phénomènes  ne  persistent  que  quelques  jours, 
et  bientôt  la  maladie  prend  les  mêmes  allures  que  lorsqu’elle  est  chro- 
nique d’emblée,  elle  n’est  plus  constituée  que  par  les  anomalies  de  la 
sécrétion  urinaire.  Lorsque  la  phase  d’acuïté  fait  défaut,  l’urine  peut 
être  au  début  augmentée  de  quantité,  et  Oppolzer  pense  même  que  bon 
nombre  de  cas  de  diabète  insipide  ne  sont  que  des  pyélites  méconnues; 
cette  polyurie  peut  être  le  seul  phénomène  appréciable  dans  la  pyélite 
purement  catarrhale  qui  guérit  en  quelques  jours,  mais  ces  faits  sont 
rares  ; quand  l’inflammation  du  bassinet  présente  l’évolution  anatomique 
complexe  qui  a été  exposée,  les  altérations  de  l’urine  sont  différentes  : 
la  quantité  est  normale  ou  diminuée,  la  densité  est  abaissée,  la  réaction 
est  acide  ou  neutre,  elle  ne  devient  alcaline  que  lorsque  la  stagnation 
amène  la  décomposition  du  liquide;  l’urine  peut  contenir  du  sang , du 
mucus,  qui  apparaît  sous  forme  de  nuage  floconneux  épais,  et  elle  ren- 
ferme toujours  du  pus  qui,  par  le  repos,  se  précipite  en  dépôt  blanchâtre 
au  fond  du  vase. 

La  transformation  gélatineuse  produite  par  l’ammoniaque  et  le  micros- 
cope révèlent  la  nature  purulente  de  ce  sédiment;  on  y trouve,  en  outre, 
des  cellules  épithéliales  en  grand  nombre,  et  lorsque  par  hasard  ces  cel- 
lules ont  conservé  la  disposition  imbriquée  qu’elles  ont  sur  la  muqueuse 
du  bassinet,  le  diagnostic  est  absolument  certain  ; mais  cette  circonstance 
est  assez  rare,  on  ne  rencontre  bien  souvent  que  des  cellules  isolées  al- 
ongees,  a un  ou  plusieurs  noyaux,  provenant  des  couches  plus  profondes 
de  1 épithélium.  Le  sérum  du  pus  étant  intimement  mêlé  à l’urine,  elle 
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renferme  de  l’albumine  en  quantité  proportionnelle  à celle  du  pus.  Le 
mélange  du  pus  à l’urine  est  complet  : aussi  est-elle  rendue  à l’état  de 
liquide  trouble  et  lactescent,  elle  ne  s’éclaircit  que  par  le  repos;  de  plus, 
le  mélange  est  constant,  l’urine  présente  à chaque  miction  le  caractère 
purulent;  ces  faits  distinguent  la  pyorrhée  delà  pyélite  de  la  pyurie  acci- 
dentelle qui  résulte  de  l’ouverture  d’un  abcès  du  rein  dans  le  bassinet.  En 
revanche,  l’urine  purulente  est  exactement  la  même,  que  le  pus  pro- 
vienne de  la  vessie  ou  des  reins,  et  ce  n’est  que  par  l’examen  microscopique 
et  par  la  considération  des  autres  symptômes  qu’on  peut  établir  ce  diagnostic 
diflérentiel.  L’urine  contient  souvent,  mais  non  toujours,  des  phosphates 
surabondants,  et  la  miction  est  ordinairement  naturelle;  elle  ne  devient 
difficile  et  douloureuse  que  dans  les  exacerbations  aiguës,  lesquelles,  du 
reste,  interrompent  assez  souvent  la  marche  tranquille  de  la  pyélite,  sur- 
tout lorsqu’elle  est  d’origine  calculeuse. 

Cette  forme  présente  deux  particularités  dignes  d’intérêt;  indépendam- 
ment de  la  douleur  rénale  sourde  et  fixe,  il  y a souvent  des  paroxysmes 
de  coliques  néphrétiques,  et  après  chacun  d’eux  l’urine  peut  être  momen- 
tanément sanglante;  de  plus,  indépendamment  des  accès,  les  caractères 
de  l’urine  sont  variables;  on  peut  voir  la  pyorrhée  habituelle  remplacée 
tout  d’un  coup  par  une  urine  limpide  et  normale  ; ce  phénomène  est  dû  à 
l’obturation  momentanée  de  l’uretère  du  côté  malade,  et  lorsque,  comme 
dans  le  fait  de  Richardson,  cette  occlusion  dure  quatre  mois,  on  peut,  cà 
bon  droit,  croire  à une  guérison  complète.  Dans  les  cas,  heureusement 
rares,  où  la  pyélite  calculeuse  est  double,  l’obturation  peut  1 être  aussi, 
et  si  elle  a lieu  des  deux  côtés  en  même  temps,  1’ anurie  tue  en  quelques 
jours;  le  malade  de  Harvey  succomba  ainsi  au  cinquième  jour;  il  est 
remarquable  que  Yurémie  par  anurie  présente  presque  toujours  la  forme 
délirante.  On  comprend  aisément  que  l’anurie  soit  produite  lorsque  la 
pyélite  et  l’obturation  surviennent  chez  un  individu  à rein  unique;  mais 
on  comprend  beaucoup  moins  bien  qu’avec  un  appareil  rénal  noimalernent 
conformé,  l’occlusion  de  l’un  des  uretères  soit  suivie  d’une  anurie  totale, 
quoique  l’autre  conduit  soit  perméable.  Il  y a cependant  quelques  obsei- 
vations  de  ce  genre  (Bourgeois). 

La  pyélite  peut  conduire  à la  fièvre  hectique,  au  marasme  et  à la  moi  t, 
par  le  fait  seul  de  la  suppuration  persistante  et  des  troubles  digestifs  qui 
en  sont  la  conséquence,  sans  produire  de  tumeur  rénale;  mais  loisque 
la  dilatation  du  bassinet  amène  l’atrophie  du  rein,  la  maladie  présente  une 
période  souvent  fort  longue,  pendant  laquelle  elle  est  principalement  ca- 
ractérisée par  une  tumeur  lomraire;  1 altération  de  1 m ine  peut  manquer 
à ce  moment-là,  soit  par  obturation  de  l’uretère,  soit  par  atiophie  tota  e 
des  reins. 

En  l’absence  de  renseignements  anamnestiques,  une  semblable  tumeur 
pourrait  être  confondue  avec  une  tumeur  du  foie  ou  de  la  rate;  cepen- 
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dant  le  sié«e  dans  la  région  lombaire  est  fort  insolite  pour  les  tumeurs  de 
ces  derniers  organes,  et  déplus,  les  mouvements  du  diaphragme  sont  sans 
effet  sur  la  tumeur  rénale,  tandis  qu’ils  modifient  la  position  des  pioduc- 
tions  hépalo-spléniques.  - L’erreur  serait  moins  excusable  encore  avec 
la  périnéphrite  {phlegmon périnéphrêlique)-,  ici  les  douleurs  sont  infini- 
ment. plus  violentes,  elles  ont  des  irradiations  horriblement  pénibles  dans 
le  plexus  crural  et  le  sacré,  la  fièvre  ne  fait  jamais  défaut,  et  elle  est  sou- 
vent intermittente,  il  y a une  contracture  réflexe  dans  le  psoas,  la  forma- 
tion de  la  tumeur  suit  de  plus  près  (cinq  ou  six  mois  au  plus)  le  début  des 
accidents,  il  n’y  a aucune  altération  de  1 urine,  la  fluctuation  est  plus  su- 
perficielle et  partant  plus  nette. 

Une  fois  la  tumeur  constituée,  l’urine  reste  purulente  ou  devient  lim- 
pide, suivant  l’état  de  l’uretère,  et  quand  1 atrophie  et  1 oblitération  sont 
totales,  les  choses  peuvent  rester  en  l’état,  cela  équivaut  à une  guérison. 
Plus  souvent  la  tumeur  s’ouvre  soit  à l’extérieur,  ce  qui  est  le  cas  le  plus 
favorable,  soit  par  l’une  des  voies  indiquées  à propos  de  la  néphrite;  la 
mort  est  alors  amenée  soit  par  l’ouverture  même  ou  ses  suites  immédiates 
(péritonite,  infiltration  urineuse),  soit  par  la  persistance  de  la  suppuration 
qui  épuise  le  malade. 

Le  pronostic  est  subordonné  en  grande  partie  à la  cause;  la  pyélite 
catarrhale  spontanée,  celle  qui  est  produite  par  extension  d’une  phlegma- 
sie  vésico-uréthrale,  peut  guérir  complètement  et  rapidement.  Mais  la 
pyélite  calculeuse  présente  peu  de  chances  favorables,  cà  moins  que  la 
lithiase  ne  soit  enrayée  et  que  les  calculs  ne  soient  éliminés  avant  la  pro- 
duction de  désordres  graves  dans  les  reins;  or,  c’est  là  certainement  un 
fait  assez  rare. 


TRAITEMENT. 

Dans  la  forme  aiguë,  la  conduite  à tenir  est  la  même  que  dans  la  né- 
phrite interstitielle;  dans  les  formes  chroniques,  il  faut  combattre  la  lithiase 
par  une  médication  appropriée,  et  si  cette  indication  spéciale  n’existe  pas, 
il  faut,  comme  dans  la  néphrite  chronique,  soutenir  les  forces  des  ma- 
lades par  une  bonne  alimentation,  maintenir  autant  que  possible  l’intégrité 
des  fonctions  digestives,  et  agir  directement  sur  la  muqueuse  au  moyen 
des  balsamiques,  qui  sont  éliminés  avec  l’urine  (goudron,  térébenthine). 
Les  eaux  alcalines  (Carlsbad,  Ems,  Yichy)  sont  souvent  utiles,  alors  même 
qu’il  n’y  a pas  de  calculs.  Il  va  sans  dire  que  si  la  maladie  dépend  d’une 
affection  de  la  vessie,  de  la  prostate  ou  de  l’urèthre,  cette  indication  cau- 
sale est  la  base  du  traitement. 

Les  résullats  de  mes  observations  pour  la  pyélite  et  pour  la  pyélocys- 
tite  chroniques  sont  les  mêmes  que  pour  la  néphrite  : le  lait  et  l’hydro- 
thérapie sont  encore  ici  les  meilleures  armes  de  la  thérapeutique. 
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Les  abcès  et  les  tumeurs  lombaires  doivent  être  ouverts  selon  les  pré- 
ceptes de  la  chirurgie,  à moins  que  l’état  normal  de  l’urine  et  l’améliora- 
tion des  symptômes  généraux  ne  dénotent  l’atrophie  du  rein.  Dans  ce 
cas,  si  la  tumeur  n’est  pas  par  elle-même  une  cause  de  danger,  il  est  pré- 
férable, en  raison  de  la  transformation  possible  de  la  masse  en  détritus 
caséeux,  de  laisser  les  choses  dans  le  statu  quo. 


CHAPITRE  VII. 

III  imONÉPHROSE . 

De  tous  points  comparable  cà  l’hydropisie  de  la  vésicule  biliaire,  l’hydro- 
néphrose  (1)  ( hydrorenal  distension ) est  constituée  par  la  dilatation  du 
rein  succédant  à un  obstacle  au  cours  de  l’urine;  de  même  que  dans  la 
vésicule  du  fiel,  le  liquide  accumulé  a d’abord  les  caractères  du  sécrétum 
normal,  puis  il  les  perd  peu  à peu  et  n’a  plus  que  l’apparence  et  la  com- 
position d’un  liquide  séreux. 

Les  causes  de  l’hydronéphrose  sont  tous  les  obstacles  siégeant  dans 
l’appareil  excréteur;  cet  appareil  commence  en  réalité  avec  les  tubes  droits 
(Virchow),  et  c’est  même  une  circonstance  qui  permet  de  concevoir  cer- 

(1)  Rayer,  Rokitansky,  Rosenstein,  loc.  cit.  — Walter,  Todd,  loc.  cit. 

Johnson,  Monthly  med.  chir.  Journal,  1816.  — IIawison,  Edinb.  med.  and  surg. 
Journal,  1822.  — Boogard,  Ned.  Tijdsch.  voor  Geneesk.,  1857.  — Gauchet,  Union 
méd.,  1859.  — Stadtfeld,  Monats.  fur  Geburtskunde,  1862.  — Henninger,  Thèse  de 
Strasbourg,  1862.  — Virchow,  Die  krankhaflen  Geschwülste.  Berlin,  1863.  — Küssmaul, 
loc.  cit.  — Iyrause,  Langenbecli’s  Archiv,  VII,  1865.  — Hertz,  Ueber  Nierencysten 
(Virchow’ s Archiv,  XXXIII,  1865).  — W.  Lee,  New-York  med.  Record,  1866.  — Spencer 
Wells,  Dublin  quart.  Journal  of  med.  Se.,  1867.  — Med.  Times  and  Gaz.,  1868.  — 
Sàxinger,  Prager  Viertelj.,  1867.  — Moreau,  Thèse  de  Paris,  1868.  — Bérard,  Thèse 
de  Paris,  1868.  — W.  Roberts,  Double  hydronephrosis  causing  suppression  of  urine 
and  intestinal  obstruction  ( Drit . med.  Journal,  1868).  — Cooper  Rose,  Med.  Times  and 
Gaz.,  1868.  — IIeller,  Hydronephrose  der  einen  Nierenlialfte  ( Deutsches  Archiv,  /. 
klin.  Medicin,  1869).  — Burnet,  Philadelphia  med.  and  surg.  Reporter,  1869. 

Rosenstein,  Ueber  complementare  Hypertrophie  der  Niere  ( Virchow's  Archiv,  LUI, 
1871).  — Good,  Rénal  lumour  ivilli  dealh  of  patient  ( Philad . med.  and  surg.  Rep., 
1871). 

Fenger,  Om  den  partielle  hydronefrose  (Norsli.  med.  Arkiv,  1873).  — Axel  Key, 
Partiel  hydronefrose,  etc.  (IDjgiea,  1873).  — Nicaise,  De  /’ hydronéphrose  (Gaz.  méd. 
Paris,  1874).  — Finlayson,  Double  hydronephrosis  ( Glasgow  med.  Joum.,  1874).  — Cole, 
A case  of  intermittent  hydronephrosis  (Drit.  med.  Joum.,  1874).  — Blondeau,  IJydro- 
néplirose  rapide  terminée  par  la  rupture  de  la  poche  et  la  mort  (Gaz.  liôp.,  1871).  — 
Wilse,  Tilfalde  af  temporar  hydronefrose  (Norsli.  Magaz.  f.  Làgevid.,  1874). 


UYDUONÉPHROSE. 


457 


taines  hydronéphroses  partielles,  sans  obstruction  mécanique  appréciable. 
— Les  calculs  peuvent  amener  sur  un  point  quelconque  l’obstruction  des 
voies  d’élimination,  et  par  suite  la  distension  en  amont,  mais  le  fait  est 
rare;  ces  concrétions  donnent  lieu  à l’inflammation  ou  pyélite,  et  non  à 
la  simple  dilatation  mécanique;  les  causes  les  plus  communes  sont  les 
tumeurs  du  ventre,  du  bassin  et  de  la  vessie,  les  tumeurs  et  les  dépla- 
cements de  l’utérus  (Studtfeld,  Virchow),  plus  rarement  les  vices  de  con- 
formation de  la  vessie  et  de  l’urèthre. — Lorsqu’un  rein  est  muni  d’un 
double  uretère,  le  segment  d’organe  afférent  à l’un  des  canaux  peut  être 
isolément  atteint  d’hydronéphrose  (Relier). 

Suivant  le  siège  de  l’obstacle,  la  dilatation  intéresse  une  portion  plus 
ou  moins  grande  de  l’appareil  excréteur,  la  région  en  amont  étant  dis- 
tendue, tandis  que  la  région  en  aval  est  atrophiée  par  inertie  ; quant  au 
degré  de  l’ectasie,  il  dépend  du  degré  de  l’obstacle;  la  dilatation  peut 
être  bornée  au  bassinet  ou  bien  aux  calices,  mais  dans  les  cas  ordinaires 
auxquels  est  plus  spécialement  appliqué  le  nom  d’hydronéphrose,  la  dila- 
tation est  totale,  et  le  rein  est  transformé  en  une  poche  unie  ou  bosselée 
dont  la  capacité  peut  être  telle  qu’on  l’a  vue  contenir  jusqu’à  soixante 
livres  de  liquide  (J.  Frank).  Lorsque  l’ectasie  n’est  pas  complète,  on 
reconnaît  à la  coupe  les  papilles  aplaties,  et  les  calices,  dilatés  en  sacs  ou 
en  entonnoirs,  séparés  les  uns  des  autres  par  des  cloisons,  s’ouvrent 
dans  la  tumeur  formée  par  le  bassinet;  à un  degré  plus  accusé,  la  sub- 
stance médullaire  et  corticale  est  à peine  reconnaissable,  elle  est  re- 
foulée comme  bandelette  amincie  au  pourtour  de  la  poche,  parfois  même 
elle  n’est  plus  continue,  et  l’on  n’en  retrouve  que  quelques  îlots  dissé- 
minés çà  et  là.  Tant  que  l’atrophie  n’est  pas  totale,  la  substance  rénale 
conservée  sécrète  de  l’urine;  c’est  cette  circonstance  qui  retarde  l’appa- 
rition des  accidents  mortels  dans  l’hydronéphrose  double. 

Le  contenu  de  la  tumeur  varie;  quand  elle  est  récente  et  que  la  com- 
munication avec  la  vessie  n’est  pas  complètement  interrompue,  le  liquide 
est  fortement  albumineux,  mais  il  renferme  toujours  de  l’urée  (Rayer). 
Lorsque  quelques  capillaires  ont  été  rompus  par  la  distension  excentrique, 
du  sang  est  épanché  dans  la  poche,  dont  le  contenu  présente  alors  une 
coloration  noire  ou  brunâtre. 


L’hydronéphrose  est  ordinairement  unilatérale,  et  elle  est  plus  fréquente 
à droite  qu  à gauche;  l’autre  rein  est  le  siège  d’une  hypertrophie  compen- 
satrice, mais  parfois  il  est  atteint  de  néphrite  parenchymateuse,  et  l’in- 
toxication par  insuffisance  urinaire  est  alors  précoce.  L’hydronéphrose  est 
* Plus  commune  chez  la  femme  que  chez  l’homme,  parce  que  l’appareil 
utérin  constitue  une  cause  de  plus  pour  l’obstruction  des  uretères  (Walter). 

Une  fois  constituée,  la  tumeur  reste  stationnaire,  et  si  elle  est  peu  vo- 
lumineuse, elle  n’apporte  aucun  trouble  dans  la  santé  et  demeure  i-norée 
ou  bien  elle  s’enflamme,  et  le  malade  est  exposé  à tous  les  accidents  dé 
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la  pyélite  aiguë;  l’hydronéphrose  double  est  compatible  avec  une  santé  par- 
faite, tant  que  l’atrophie  des  reins  n’est  pas  achevée;  une  fois  ce  terme 
arrivé,  le  patient  est  tué  en  deux  ou  trois  jours  par  l’urémie.  Le  seul  signe 
clinique  de  la  lésion  est  donc  la  tumeur  rénale,  tumeur  fluctuante,  appré- 
ciable par  la  région  abdominale  et  par  la  région  lombaire,  et  dont  le  siège 
est  assez  facilement  reconnu  lorsqu’elle  n’a  pas  un  volume  très-considé- 
rable; mais  s’il  en  est  autrement,  le  diagnostic  devient  chez  la  femme  d’une 
certaine  difficulté;  la  tumeur  se  développe  principalement  du  côté  du 
ventre,  sa  paroi  s’amincit  à mesure  que  son  volume  augmente,  la  fluctua- 
tion à travers  la  paroi  abdominale  devient  tout  à fait  superficielle,  et  l’idée 
d’un  kyste  de  l’ovaire’  se  présente  naturellement  à l’esprit.  La  présence 
d’anses  intestinales  sonores,  interposées  entre  la  tumeur  et  la  paroi,  n’est 
plus  un  signe  certain  de  tumeur  rénale,  depuis  que  Spencer  Wells  a montré 
que  le  même  fait  pouvait  être  observé  dans  des  kystes  ovariques;  et  comme 
le  liquide  extrait  par  la  ponction  peut  ne  contenir  aucun  élément  urineux  ca- 
ractéristique (Krause,  Rose),  le  diagnostic  ne  peut  être  fait  que  si  l’on  a 
suivi  le  développement  du  produit  morbide,  ou  bien  par  le  toucher  vagi- 
nal, qui,  dans  le  cas  de  grosse  tumeur  ovarique,  montre  une  déviation  la- 
térale du  col  utérin  du  côté  de  la  lésion. 

Du  moment  que  l’obstacle  cà  l’excrétion  de  l’urine  ne  peut  être  levé,  la 
médication  est  purement  palliative.  La  ponction,  recommandée  par  Kônig 
comme  méthode  générale  de  traitement,  ne  doit  être  pratiquée  que  dans  les 
circonstances  où  l’hydronéphrose  produit  des  accidents  sérieux,  ou  bien 
lorsqu’elle  est  double;  dans  ce  dernier  cas,  elle  n’est  elle-même  que  pal- 
liative, car,  comme  l’obstacle  subsiste,  l’atrophie  rénale  n’en  continue  pas 
moins,  et  l’urémie  n’est  que  retardée.  Cependant  la  diminution  de  pression 
résultant  de  la  soustraction  du  liquide  peut  enrayer  les  progrès  de  l’atro- 
phie pendant  un  temps  assez  long,  pour  que  le  bénéfice  de  ce  délai  ne  soit 
point  à dédaigner. 

Les  reins  sont  fréquemment  le  siège  de  kystes  séreux  développés  dans 
la  substance  corticale,  ce  qui  est  le  cas  ordinaire,  ou  dans  la  tubuleuse; 
ces  kystes  ne  donnent  lieu  en  général  cà  aucun  accident,  et  ils  ne  produisent 
même  pas  de  tumeur  rénale.  Cependant,  quand  ils  sont  tiès-nombreux, 
ils  peuvent  envahir  la  totalité  de  la  substance  des  reins,  et  provoquer  une 
urémie  aiguë  dont  rien  n’a  pu  faire  soupçonner  l’imminence.  J’ai  rapporté 
un  exemple  de  ce  fait  assez  rare;  les  deux  reins,  atteints  de  formations 
kystiques,  ne  présentaient  plus  un  atome  du  tissu  normal. 
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CHAPITRE  VIII. 

LITHIASE  RÉNALE.  — COLIQUE  NÉPHRÉTIQUE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


Les  concrétions  rénales  (1)  peuvent  être  observées,  sous  forme  de  sédi- 
ments ou  sables  dans  les  papilles  et  les  tubes  droits;  on  les  désigne,  sui- 
vant leur  composition,  sous  le  nom  d’iNFARcrus  urique  et  infarctus  cal- 
caire. L’infarctus  urique  est  très-fréquent  chez  les  nouveau-nés;  il  a 

(1)  A.  N.  Scherer,  Die  neuesten  Untersuchungen  über  die  Mischung  (1er  Blasensteine. 
Iena,  1800.  — Marcet,  An  Essag  on  the  Chemical  History  and  medical  Treatment  of 
calculons  Disorders.  London,  1817.  — Walter,  Grafe  und  Walther's  Journ.,  1820.— 
Prout,  Untersuchungen  über  clas  Wesen  und  die  Beliandlung  des  Ilarngrieses,  etc.  Lon- 
don, 1821.  Weimar,  1823.  — Caspari,  Der  Stein  (1er  Nieren.  Leipzig-,  1823.  — Magen- 
die,’ Recherches  sur  la  gravelle.  Paris,  1827.  — Yellovly,  On  the  tendency  to  calculous 
Diseases,  etc.  London,  1830.  — Ch.  Petit,  Du  traitement  médical  des  calculs  urinaires. 
Paris,  1834.  — Grosse,  On  urinary  calculas.  London,  1835.  — Naumann,  Ilandb.  der 
med.  Klinili.  Berlin,  1836.  — Civiale,  Traité  de  l’affection  calculeuse.  Paris,  1838.  — 
Traitement  préservatif  de  la  pierre  et  de  la  gravelle.  Paris,  1840.  Willis,  Die  Krank- 
heiten  der  Harnorgane  (Deutsch  von  Ileusinger).  Eisenach,  1841.  — Bence  Jones,  Ueber 
Gries,  Gicht  und  Stein  (Deutsch  von  Hoffmann).  Braunschweig,  1843.  — Hodann,  Verhandl. 
der  soldes.  Gesells.  f.  vaterl.  Gullur,  1855.  — Meckel,  Mikrogeologie.  Berlin,  1856.  — 
Virchow,  Gesammelte  Abhandlungen.  Berlin,  1860. 

Heller,  Die  Harnconcretionen,  ihre  Entstehung,  etc.  Wien,  1860.  — Owen  Rees, 
Guij’s  Hosp.  Reports,  1864.  — Harley,  Roberts,  Yogel,  loc.  cit.  — Camarza,  Espana 
meclica,  1865.  — Philipson,  British  med.  Journ.,  1866.  — Hinton,  Med.  Times  and 
Gaz.,  1866.  — Mialhe,  De  l’action  des  alcalins  dans  le  traitement  des  calculs  biliaires 
et  vésicaux.  Paris,  1867.  — Spencer  Wells,  Transact.  of  the  palh.  Soc.  of  London, 
1868.  — Burnet,  Case  of  uræmic  poisoning  from  an  impacted  calculus  ( Philadelphia . 
med.  and  surg.  Reporter,  1869).  — Masing,  Mittlieilungen  über  einen  Nierenstein 
(Petersb.  med.  Zeits.,  1869).  — Annandale,  Med.  Press  and  Circuler  [Edinb.  med. 
Journ.,  1869).  — Smitii,  Nephrotomy  as  a mean  of  trealing  rénal  calculus  (Med.  chir. 
Transact.,  1869).' 

Tomowitz,  Ilœmaturia  renalis  chronica  (Allg.  mililar.  iirztl.  Zeit.,  1871).  — Rosen- 
stein,  Ueber  complementàre  Hypertrophie  der  Niere  ( Virchow’ s Archiv,  1871).  — Jac- 
coud, Lithiase  rénale,  in  Clin.  méd.  de  l'hôpital  Lariboisière.  Paris,  1872.  — Desnos, 
art.  Gravelle,  in  Nouv.  Dict.  de  méd.  et  de  chir.  prat.  Paris,  1872. 

Jeremiak,  An  account  of  some  rénal  calculi  of  unusual  shape,  etc.  (Med.  chir.  Trans., 

1872) .  — Curnow,  Atrophied  Kidneys  luith  impacted  calculi  (Trans.  of  the  path.  Soc., 

1873) .  — Gee  Samuel,  A case  of  rénal  calculi  (The  Lancet,  1873).  — Peschek,  Neun 
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perdu  toute  importance  médico-légale  depuis  qu’il  est  établi  qu’il  n’est 
pas  un  signe  certain  que  l’enfant  a respiré. 

Les  concrétions  plus  volumineuses  qui  constituent  la  forme  commune 
de  la  lithiase  ou  gravelle  rénale  occupent  les  papilles,  les  calices, 
mais  plus  souvent  le  bassinet;  la  plupart  des  calculs  vésicaux  sont  des 
pierres  rénales  qui,  descendues  dans  la  vessie,  s’y  sont  grossies  par  l’ad- 
jonction de  dépôts  nouveaux. 

La  genèse  des  concrétions  est  encore  obscure;  ce  qui  est  certain,  c’est 
que  les  deux  théories  anciennes  sont  trop  exclusives.  Ces  dépôts  étant  le 
plus  ordinairement  formés  d’acide  urique,  d’acide  oxalique  et  de  phos- 
phates, on  a admis,  pour  en  expliquer  la  formation,  une  disposition  anor- 
male de  l’organisme  ou  diathèse  à fabriquer  ces  substances  en  excès,  et 
cet  excès  même  était  la  cause  de  leur  précipitation  danslcs  voies  urinaires; 
il  y eut  ainsi  autant  de  diathèses  que  de  gravelles  chimiquement  distinctes, 
c’est-à-dire  une  diathèse  urique, une  oxalique  etunephosphatique.  Lesdeux 
dernières  de  ces  diathèse  sont  hypothétiques  ; la  première  a pour  elle  la  coïn- 
cidence fréquente  de  la  gravelle  urique  avec  la  goutte,  maladie  dans  laquelle 
l’excès  d’acide  urique  dans  le  sang  est  démontré,  mais  il  y a loin  delà  à une 
doctrine  générale  des  formations  calculeuses.  — La  seconde  théorie  pèche 
également  par  exclusivisme;  ici  le  processus  est  toujours  local,  c’est  un 
catarrhe  spécifique,  catarrhe  lithogène  de  Meckel,  qui  favorise  la  précipi- 
tation des  sables  et  des  graviers  dans  les  voies  urinaires.  Le  premier  dépôt 
est  toujours  un  mucus  oxalique,  et  la  transformation  en  acide  urique,  en 
urates  et  en  phosphates  est  un  fait  secondaire.  Sans  parler  du  caractère 
hypothétique  de  cette  opinion,  il  est  facile  de  voir  qu’elle  n’explique  rien; 
le  problème  est  déplacé,  mais  l’obscurité  subsiste  entière  touchant  la  spé- 
cificité du  catarrhe. 

La  doctrine  plus  récente  de  Scherer  rallie  aujourd’hui  la  majorité  des 
observateurs;  de  même  que  l’urine  recueillie  dans  un  vase  subit  certaines 
décompositions  ou  fermentations,  de  même  elle  peut  les  présenter  déjà 

Tage  anhallende  Urinverhaltung  in  Folge  von  Nierensteinen;  Heilung  ( Arch . der  Heil- 
kunde,  1873).  — Harley,  On  llie  mode  of  formation  of  rénal  calculi  (Med.  Times  aiul 
Gaz.,  1873).  — Seligsohn,  Zur  Bihlung  der  oxalsanren  Concremenle  ( Centralbl . f.  d. 
med.  Wissensch.,  1873).  — Garrod,  Rénal  calculas,  gravel  and  gouty  deposits,  etc. 
(Med.  Times  and  Gaz.,  1873).  — Bruzelius  och  Axel  Key,  Fallaf  stenbildning  i calgces 
rénales  (Ilygiea,  1873).  — Morris,  On  the  passage  of  rénal  calculi'down  the  ureters 
(Brit.  med.  Journ.,  1874).  — Russell,  Journ.  of  Anat.  and  Phys.,  1874.  — Elliott, 
Rénal  abscesses  from  calculi  (The  Lancet,  1874).  — Hutciiinson,  On  suppression  of  urine 
as  a conséquence  of  rénal  calculais  (Eodem  loco,  1874).  — Southey,  Suppression  of  urine 
for  eleven  days ; dealh,  etc.  ( Eodem  loco,  1874).  — Gee,  Med.  chir.  Trans.,  1874. 
Annandale,  Brit.  med.  Journ.,  1874.  — Dumas,  Bons  effets  du  Moral,  etc.  ( Union  med., 
1874).  — Eiciiorst,  Fin  Beitrag  zur  Lehre  von  den  Harnsedimenten  (Berlin  klin.  ÏV’o- 
chen.,  1874). 
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dans  son  parcours  à travers  les  voies  urinaires,  et  les  produits  de  ces 
fermentations  prématurées  sont  le  point  de  départ  des  concrétions.  Cette 
théorie  est  du  reste  une  sorte  de  terme  moyen  et  conciliateur  entre  les 
deux  précédentes;  la  tendance  à la  fermentation  est  influencée  par  la 
composition  de  l’urine  et  l’état  constitutionnel  de  l’individu,  et  le  ferment 
est  fourni  par  la  muqueuse  urinaire.  Dans  la  fermentation  acide,  le  pig- 
ment et  les  matières  extractives  sont  transformés  en  acide  lactique,  lequel 
chasse  l’acide  urique  de  ses  combinaisons;  dans  la  fermentation  alcaline, 
l’urée  est  décomposée  en  carbonate  d’ammoniaque,  et  les  graviers  sont 
formés  par  la  combinaison  de  l’ammoniaque  avec  l’acide  urique  et  le 
phosphate  de  magnésie,  et  par  du  phosphate  calcaire.  Le  côté  faible  de 
cette  théorie  est  son  silence  touchant  les  calculs  d oxalate  de  chaux. 

Le  mucus  sert  de  noyau  et  de  lien  aux  éléments  précipités  de  l’urine  : 
aussi  trouve-t-on  au  centre  de  la  plupart  des  graviers  et  des  pierres  un 
coagulum  muqueux  ou  un  noyau  calcaire  qui  en  est  le  résidu.  — La 
composition  des  calculs  mixtes  composes  d acide  urique  au  centre  et  de 
phosphates  à la  périphérie  est  interprétée,  dans  la  théorie  de  Scherer,  par 
la  succession  de  la  fermentation  alcaline  à la  fermentation  acide;  la  cause 
de  cette  substitution  étant  l’aggravation  de  l’état  catarrhal. 

La  lithiase  rénale  est  observée  à tout  âge,  mais  elle  est  plus  fréquente 
dans  l’âge  avancé,  plus  fréquente  aussi  chez  l’homme  que  chez  la  femme; 
la  maladie  n’est  pas  également  commune  dans  toutes  les  contrées,  elle 
l’est  beaucoup  plus  en  Angleterre  qu’en  Allemagne,  en  Danemark  et  en 
France,  et  dans  le  même  pays  sa  fréquence  varie  d’une  région  à l’autre. 
La  raison  de  ces  différences  n’est  pas  élucidée;  on  peut  présumer  que 
les  conditions  climatériques  agissent  en  modifiant  les  fonctions  cutanées, 
et  par  suite  les  combustions  organiques,  mais  en  fait  les  éléments  fournis 
par  la  statistique  sont  jusqu’ici  insuffisants;  ce  n’est  pas  assez  de  connaître 
en  bloc  les  chiffres  qui  représentent  la  fréquence  des  calculs  dans  les  di- 
verses contrées,  il  faudrait  tenir  compte  de  l’alimentation  et  de  l’hygiène 
générale  des  habitants.  C’est  dans  cet  ordre  de  faits  que  l’on  trouve  les 
causes  les  plus  positives  de  la  lithiase  urinaire;  l’excès  des  aliments 
azotés,  des  vins  généreux  et  des  spiritueux,  combiné  avec  le  défaut  d’exer- 
cice corporel,  est  une  cause  certaine  de  gravelle  urique;  l’usage  des  bois- 
sons fermentées  riches  en  acide  carbonique  n’est  pas  sans  influence  sur 
la  formation  des  calculs  d’oxalate  calcaire,  et  une  nourriture  exclusive- 
ment végétale  produit  des  concrétions  de  carbonate  de  chaux. — L’in- 
fluence toute-puissante  du  catarrhe  et  de  toutes  les  causes  qui  favorisent 
la  stagnation  de  l’urine  ressort  nettement  de  l’exposé  pathogénique  qui 
précède. 

La  lithiase  est  transmissible  par  l’hérédité,  et  dans  la  forme  urique  elle 
est  souvent  liée  cà  la  goutte;  les  deux  maladies  sont  alors  l’expression 
d’une  même  disposition  morbide,  la  diathèse  urique. 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Le  volume  des  concrétions  varie  depuis  celui  d’un  grain  de  sable  fin 
jusqu’à  celui  d’un  œuf  de  pigeon  ou  de  poule.  La  forme  est  subordonnée 
au  lieu  d’origine  et  de  séjour;  la  couleur  et  la  consistance  dépendent  de 
la  composition  chimique.  Les  concrétions  d’AciDE  urique  et  d’uRATES 
sont  d un  rouge  brun,  d une  dureté  et  d’une  densité  considérables, 
leur  surface  est  lisse  ou  inégale.  — Les  calculs  d’oxALATE  calcaire  ont 
une  surface  régulièrement  inégale,  comme  framboisée  ; ils  sont  très-durs, 
très-denses,  et  ont  généralement  une  teinte  noirâtre  ou  brunâtre  due  à la 
présence  du  pigment;  en  l’absence  de  cet  élément,  ils  sont  pâles  et  blan- 
châtres. — Les  pierres  de  phosphate  ammoniaco-magnésien  et  calcaire 
sont  blanches  ou  grises,  de  densité  faible,  sans  dureté,  elles  ont  une 
consistance  crayeuse.  — Les  concrétions  mixtes  d ’ acide  urique  (et  urates) 
et  d 'oxalate  calcaire  sont  bien  plus  fréquentes  que  celles  d’oxalate  seul; 
le  plus  ordinairement  le  noyau  est  urique,  et  l’écorce  est  formée  par  le 
sel  calcaire;  la  disposition  inverse  est  rare;  dans  d’autres  cas,  le  calcul 
est  stratifié,  et  la  couleur  rouge  ou  blanche  des  couches  en  indique  la 
composition  alternante.  — Le  phosphate  calcaire  peut  également  être 
combiné  avec  l’acide  urique.  — -Comme  raretés,  les  calculs  blanc-jaunâtre 
de  cystine  et  les  calculs  jaunes  de  xanthine  doivent  être  signalés. 

L’appareil  rénal  est  sain,  ou  bien  il  présente  les  lésions  de  la  pyélite, 
de  la  pyélonéphrite  ou  de  l’hydronéphrose  totale  ou  partielle. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

La  situation  est  exactement  la  même  que  dans  la  lithiase  biliaire.  Les 
concrétions  même  d’un  certain  volume  restent  absolument  latentes,  ou 
bien  elles  provoquent  une  pyélite  ou  une  hydronéphrose  qui  n’a  de  parti- 
culier que  sa  cause,  ou  bien  elles  sont  éliminées  par  l’urine  sans  produire 
aucun  symptôme,  si  elles  sont  assez  petites  pour  franchir  facilement  l’ure- 
tère, ou  bien  enfin  ce  passage  est  signalé  par  un  complexus  symptoma- 
tique spécial  qui  est  connu  sous  le  nom  de  colique  néphrétique. 

L’accès  peut  éclater  brusquement  à la  suite  de  secousses  corporelles, 
ou  sans  cause  appréciable  chez  un  individu  parfaitement  bien  portant  jus- 
qu’alors, mais  ordinairement  il  est  précédé  pendant  quelques  semaines  ou 
plusieurs  mois  par  une  douleur  obtuse,  ou  tout  au  moins  par  une  sensa- 
tion incommode  de  pesanteur  dans  la  région  lombaire.  La  douleur,  presque 
toujours  unilatérale,  est  horriblement  violente;  de  la  région  lombaire  elle 
s’irradie  vers  la  vessie,  la  cuisse  et  le  testicule  qui  est  fortement  rétracté 


LITHIASE  RÉNALE.  - COLIQUE  NÉPHRÉTIQUE. 


463 


vers  l’anneau;  cette  douleur  est  exaspérée  par  les  mouvements  par  la 
pression,  et  bientôt  elle  provoque  par  action  réflexe,  comme  la  douleur 
hépatique,  des  nausées  et  des  vomissements  bilieux.  Au  plus  foi  t de  accès, 
les  patients  s’agitent  en  gémissant  sous  l’angoisse  qui  les  torture,  le  vi- 
sage est  pâle,  couvert  d’une  sueur  froide,  le  pouls  est  petit,  sans  fréquence, 
lès  extrémités  sont  refroidies.  La  sécrétion  urinaire  est  diminuée,  et,  avec 
des  épreintes  vésicales  très-pénibles,  le  patient  rend  en  petite  quantité  ou 
par  «routles  une  urine  tantôt  claire  ou  limpide,  tantôt  trouble,  muqueuse 
et  sanguinolente,  suivant  qu’elle  provient  du  côté  sain  ou  du  côte  malade. 
Chez  certains  individus,  l’excitation  réflexe  peut  gagner  le  mésocéphale  et 
produire  des  convulsions  générales.  La  marche  de  cet  accès  est  d ordi- 
naire continue,  parfois  elle  présente  des  rémissions  bientôt  suivies  d’exacer- 
bations plus  violentes,  enfin  l’arrivée  de  la  concrétion  dans  la  vessie  met 
subitement  un  terme  aux  souffrances  du  malade.  La  durée  de  1 at- 
taque varie  de  quelques  heures  à vingt-quatre  heures;  après  sa  terminai- 
son, l’urine  est  rendue  en  grande  quantité,  et  elle  renferme  souvent,  mais 
non  toujours,  le  corps  du  délit.  Bien  que  l'analyse  du  calcul  soit  néces- 
saire pour  en  découvrir  la  composition  exacte,  cependant  1 examen  de 
l’urine  peut  fournir  quelques  renseignements  utiles;  dans  la  giaxelle 
urique,  elle  est  acide,  et  le  sédiment  présente  au  microscope  des  cristaux 
rhomboidaux  d’un  rouge  jaunâtre;  après  filtration,  le  liquide  fournit 
par  addition  d’acide  nitrique  un  précipité  blanc  rougeâtre  qui  surnage  dans 
les  couches  moyennes  de  l’urine,  et  de  la  surface  supérieure  duquel 
s’élèvent  des  stries  verticales  ; ce  précipité  disparaît  sous  1 action  de  la 
chaleur.  Dans  la  gravelle  phosphatique,  1 urine  est  alcaline  et  louche 
au  moment  de  l’émission,  mais  quelques  goulles  d’acide  nitrique  lui  ren- 
dent sa  limpidité. 


L’accès  peut  ne  pas  se  reproduire,  mais  le  fait  est  très-rare;  ordinaire- 
ment les  attaques  se  répètent  à intervalles  plus  ou  moins  longs,  et  la  ma- 
ladie aboutit  à l’une  des  terminaisons  que  voici  : elle  guérit  complète- 
ment; — après  un  accès,  on  voit  se  développer  les  accidents  d’ une  p y élite 
rapide  ou  lente;  — une  hydronéphrose  survient;  — les  accidents  de  la 
lithiase  rénale  font  place  à ceux  de  la  pierre  dans  la  vessie. 

Indépendamment  de  ces  terminaisons  qui  sont  les  plus  communes,  la 
lithiase  rénale,  notamment  la  forme  urique,  peut  donner  lieu  à une 
obstruction  phis  ou  moins  étendue  des  tubuli  et  amener  de  la  sorte  l’anurie 
relative  et  Y encéphalopathie  urémique.  J’ai  appelé  l’attention  sur  ces  faits 
dans  ma  clinique  de  Lariboisière,  et  j’ai  rapporté  un  remarquable  exemple 
de  ce  complexus  pathologique  non  encore  signalé. 
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TRAITEMENT. 

Le  traitement  de  I’accès  ne  diffère  pas  de  celui  de  la  colique  hépatique  : 
l’opium  à hautes  doses,  les  inhalations  de  chloroforme  et  les.  grands  bains 
chauds  prolongés  en  sont  la  base;  cependant  la  colique  néphrétique  pré- 
sente  une  indication  de  plus,  celle.de  provoquer  la  diurèse  afin  que'la  pres- 
sion du  liquide  favorise  la  progression  du  calcul  enclavé  dans  l’uretère  ; 
l’ingestion  en  abondance  de  l’eau  de  Seltz,  de  la  Sodawater  ou  de  l’eau 
simple  remplit  cette  indication. 

Dans  l’intervalle  des  attaques,  les  indications  sont  de  dissoudre  les 
sables  et  les  graviers  qui  peuvent  exister  dans  les  reins,  et  de  prévenir  de 
nouvelles  formations.  Ici  le  diagnostic  chimique  est  d’absolue  nécessité. 
Dans  la  gravelle  urique  et  oxalique  on  restreindra  le  régime  azoté,  on 
proscrira  les  vins  très-alcoolisés,  la  bière,  le  thé,  le  café  ; on  recomman- 
dera l’exercice  après  le  repas,  et  l’on  soumettra  le  malade  à l’usage  des 
eaux  de  Vichy,  Carlsbad,  Wildungen  ou  Salzbrunn.  On  peut  aussi  utiliser  le  * 
carbonate  de  lithine  (50  centigrammes  cà  1 gramme  par  jour)  et  les  acides 
végétaux  qui  sont  transformés  dans  l’organisme  en  carbonates  alcalins. 
Heller  recommande,  dans  les  mêmes  circonstances,  le  phosphate  basique 
de  soude  à la  dose  quotidienne  de  G à 10  grammes.  Ce  traitement  doit  être 
surveillé;  il  faut  de  temps  en  temps  examiner  la  réaction  et  les  sédiments 
de  l’urine,  car  on  peut  aisément  dépasser  le  but  et  substituer  aux  concré- 
tions uriques  ou  oxaliques  des  dépôts  phosphatiques. 

Dans  la  gravelle  piiospiiatique,  on  peut,  à l’exemple  des  médecins 
anglais,  administrer  l’acide  chlorhydrique  à la  dose  de  dix  cà  quinze 
gouttes  par  jour,  afin  de  ramener  la  réaction  acide  de  l’urine;  on  pourrait 
aussi  prescrire  dans  le  même  but  l’acide  benzoïque,  qui  est  éliminé  par 
l’urine  à l’état  d’acide  hippurique;  mais  l’efficacité  de  ces  moyens  n’est 
pas  bien  démontrée,  et  d’ailleurs,  en  admettant  qu’ils  puissent  prévenir 
la  formation  de  nouveaux  dépôts,  ils  ne  peuvent  rien  pour  dissoudre  et 
éliminer  les  concrétions  déjà  précipitées.  D’après  Heller,  le  seul  dissolvant 
des  phosphates  et  des  carbonates  calcaires  est  l’acide  carbonique  : aussi 
en  prescrit-il  l’administration  soit  sous  forme  d’eau  gazeuse,  soit  sous 
forme  d’acide  citrique  ou  tartrique,  lesquels  produisent  dans  l’organisme 
de  l’acide  carbonique  et  de  l’eau.  On  n’oubliera  pas  que  la  gravelle  phos- 
phatique  est  celle  qui  est  le  plus  souvent  liée  à un  catarrhe  des  voies 
urinaires,  et  tout  en  dirigeant  contre  la  lithiase  la  médication  qu’impose 
sa  composition  chimique,  on  traitera  par  les  moyens  appropriés  l’état 
catarrhal.  Or,  les  eaux  alcalines  précédemment  indiquées  ont  une  incon- 
testable efficacité  contre  cet  état;  c’est  ainsi  qu’il  faut  comprendre  les 
cas  chimiquement  inexplicables,  mais  cliniquement  certains,  dans  les- 
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quels  ees  eaux  modifient  heureusement  la  gravelle  phosphatique.  — Les 
eaux  de  Conlrexéville  ont  l’avantage  de  pouvoir  être  données  indifférem- 
‘ment  dans  toutes  les  variétés  de  gravelle;  à peine  alcalines,  elles  n’agissent 
point  comme  dissolvants  chimiques,  mais  elles  sont  bien  tolérées  par 
l’estomac  alors  même  qu’elles  sont  prises  en  très-grande  quantité  (6, 
8 litres  par  jour  et  plus),  et  elles  permettent  de  provoquer  et  de  mainte- 
nir une  diurèse  abondante  qui  devient  pour  l’appareil  rénal  un  véritable 
lavage.  Elles  sont  ainsi  admirablement  appropriées  au  traitement  des 
sables  et  des  graviers;  mais,  en  raison  même  de  leur  mode  d’action,  elles 
ne  sont  pas  sans  inconvénients  dans  le  cas  de  concrétions  volumineuses. 

La  lithiase  urique,  ainsi  que  je  l’ai  établi,  peut  être  avantageusement 
traitée  par  le  lait  ou  le  petit-lait;  j’ai  montré  en  outre  que  dans  les  ob- 
structions rénales  liées  à la  présence  de  sables  uriques  de  très-petit  vo- 
lume, le  régime  lacté  pur  et  à grandes  doses  est  le  plus  puissant  et  le 
plus  rapide  moyen  de  conjurer  les  accidents. 


CHAPITRE  IX. 
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GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Le  cancer  rénal  (1)  est  une  des  localisations  les  plus  rares  de  la  diathèse  • 
il  est  plus  fréquent  chez  l’homme  que  chez  la  femme,  et  il  est  observé 
surtout  dans  la  seconde  moitié  de  l’âge  adulte  et  dans  la  vieillesse,  puis 
dans  l’enfance  jusqu’à  dix  ans  (relevé  de  Rosenstein).  Comme  tout  autre 
cancer,  celui  du  rein  est  primitif  ou  secondaire. 


(1)  Walter,  Konig,  Rayer,  Rosenstein,  loc.  clt. 

"T  lm  _ ne  m‘Ure  and  "•“"»«»<  O,  Cancer. 

Part  ,8  _ KSr’T  ,'T  rT“mT-  ' 8“'  - L““T’  "■'«** 

Wielm  WachJZu’m t v St«%art,  1853.  - (Jrag, 

vvienej  Wochenblalt,  185G.  - Van  der  Byl,  Transact.  of  the  palh  Son  lRSfi 

Gintrac,  Journal  de  méd.  de  Bordeaux,  1856.  - BrINT0N,  British  med  Joùrn  1857 

*0  ZZV°e-  7‘r  ,m-  ~ *«“■  - «JT» 

“ L rcZn^z^i zz  «0d“t  ~ 

cnZTr iirs  ’JuZmt  ****"'  *r  Carcm°™ ^ 

«o,  - a™»»,  «***. 

JACCOUD.  - Path.  int.,  5»  édit  ND’  Dublin  quart.  Journ., 

n.  — 30 


466 


MALADIES  DE  L’APPAREIL  URINAIRE. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

La  forme  la  plus  commune  est  I’encépiialoïde,  la  plus  rare  est  1’ al- 
véolaire, le  squirrhe  est  moins  exceptionnel;  enfin,  on  observe  assez 
souvent  des  formes  complexes.  Il  est  à remarquer  que  le  cancer  secondaire 
occupe  toujours  les  deux  reins,  tandis  que  le  primitif  n’en  affecte  le  plus 
ordinairement  qu’un  seul,  et  le  droit  plus  fréquemment  que  le  gauche.  — 
Débutant  par  la  substance  corticale,  le  cancer  encéphalo'ide  se  présente 
sous  forme  de  masses  isolées  plus  ou  moins  saillantes,  dans  l’intervalle 
desquelles  le  parenchyme  est  comprimé  ou  atteint  des  lésions  de  l’inflam- 
mation chronique;  le  volume  de  ces  noyaux  est  en  raison  inverse  de  leur 
nombre,  la  consistance  est  dure  ou  molle  suivant  que  la  formation  est 
récente  ou  ancienne,  la  couleur  est  blanche  ou  noire  suivant  le  degré  de 
la  vascularisation;  il  y a souvent  au  centre  des  extravasats  sanguins.  Dans 
d’autres  cas,  on  n’observe  pas  de  noyaux  isolés,  la  dégénération  gagne  de 
proche  en  proche,  et  le  rein  finit  par  être  transformé  totalement  en  tissu 
cancéreux;  c’est  le  cancer  infiltré  de  Rokitansky.  Le  volume  de  1 organe, 
considérablement  accru,  peut  égaler  celui  d’une  tête  d’enfant,  et  la  tumeur 
ainsi  constituée  peut  conserver  la  forme  du  rein,  ou,  au  contraire,  pré- 
senter des  bosselures  et  une  disposition  irrégulière  qui  lui  enlèvent  toute 
ressemblance  avec  le  type  morphologique  normal;  le  fait  est  constant 
lorsque  le  cancer  n’occupe  pas  l’ensemble  de  l’organe.  Que  le  cancer  soit 
en  noyaux  ou  infiltré,  il  peut  se  ramollir  par  régression  graisseuse,  et  il 
se  forme  ainsi  des  cavités  remplies  d’un  détritus  liquide  plus  ou  moins 
visqueux  ou  de  sang  noirâtre  ; dans  le  fait  de  van  der  Byl,  l’ouverture 
d’une  de  ces  poches  donna  issue  à 8 pintes  d une  masse  gluante  c e lou- 
leur  sombre.  Le  néoplasme  détermine  assez  souvent  un processus  scléreux, 
et  la  tumeur  présente  à son  pourtour  et  dans  son  intérieur  de  solides 
tractus  fibreux  qui  la  cloisonnent  et  lui  donnent  une  rigidité  particu- 
lière. Ordinairement  le  tissu  glandulaire  contenu  dans  la  masse  moibide 
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est  détruit  par  atrophie  ou  par  envahissement  ; dans  quelques  cas  pourtant 
on  retrouve  des  canalicules  avec  leur  membrane  propre  intacte.  — Le 
point  de  départ  de  la  dégénération  est  l’épithélium  des  canalicules  con- 
tournés, plus  rarement  le  tissu  interstitiel  (Johnson,  Waldeyer). 

Le  cancer  n’est  pas  toujours  limité  au  rein  lui-même,  il  envahit  le  bas- 
sinet, l’uretère,  et  l’on  observe  assez  souvent  des  thromboses  cancéreuses 
dans  la  veine  rénale,  l’iliaque  ou  la  veine  cave  inférieure.  Les  vaisseaux  et 
les  ganglions  lymphatiques  sont  pris,  et  ces  derniers  atteignent  parfois  au 
niveau  du  hile  un  volume  assez  considérable  pour  amener  l’œdème  par 
compression  veineuse,  et  l’hydronéphrose  par  compression  de  l’uretère. 
— Le  cancer  primitif  du  rein  peut  donner  lieu  à des  formations  secon- 
daires qui  occupent  le  péritoine,  l’intestin  ou  le  foie,  suivant  une  exten- 
sion par  contiguïté. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

Le  carcinome  rénal,  surtout  dans  la  forme  secondaire,  peut  rester  la- 
tent; les  douleurs  font  défaut.,  il  n’y  a pas  de  tumeur  notable,  et  Y urine 
ne  présente  aucune  altération.  Ce  dernier  fait,  dont  l’intérêt  clinique  est 
évident,  est  démontré  par  les  observations  de  mon  savant  ami  Gmtrac,  de 
Cramer,  Dôderlein  et  Rosenstein.  Dans  ces  cas  obscurs,  la  cachexie  can- 
céreuse est  bien  reconnue,  mais  la  localisation  de  la  diathèse  ne  peut  être 
saisie.  Lorsque  les  douleurs  existent  seules,  la  situation  n’est  pas  beau- 
coup plus  claire,  parce  que  ces  douleurs  présentent  rarement  les  irradia- 
tions testiculaires  et  rénales  qui  caractérisent  les  néphrites  ou  la  lithiase 
rénale;  ce  sont  des  douleurs  lombaires  vagues,  ou  bien  des  névralgies  in- 
tercostales qui  ne  peuvent  fixer  le  jugement.  En  fait,  les  seuls  symptômes 
révélateurs  sont  la  tumeur  et  I’altération  de  l’urine  ; ces  phénomènes 
révèlent  une  lésion  du  rein,  et,  d’autre  part,  I’absence  de  fièvre  et  la 
cachexie  démontrent  que  cette  lésion  est  un  cancer. 

Le  volume  de  la  tumeur  varie,  mais,  quel  qu’il  soit,  elle  présente  deux 
caractères  distinctifs  importants  : elle  ne  peut  être  déplacée,  et  elle  ne  suit 
pas  les  mouvements  du  diaphragme.  Lorsque  la  tumeur  est  considérable 
et  qu’elle  occupe  principalement  la  partie  supérieure  du  rein,  elle  produit 
la  dislocation  du  foie  ou  de  la  rate  en  haut  et  en  avant;  il  y a là  une 
cause  d erreur,  mais  on  l’évitera  en  comparant  les  résultats  de  la  palpa- 
tion lombaire  avec  ceux  de  la  palpation  abdominale.  Cette  tumeur  ne 
présente  jamais  la  fluctuation  nette  de  l’hydronéphrose  ou  de  la  pyélite 
avec  distension  rénale.  Dans  quelques  cas,  la  pression  qu’elle  exerce  sur 
1 artere  du  rein  produit  un  bruit  de  souffle  systolique,  et  dans  un  fait  de 
ce  genre  ce  phénomène  était  si  marqué  que  Bright  crut  à un  anévrysme 
de  1 artère  rende.  D’un  autre  côté,  la  compression  ou  les  thromboses 
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veineuses  peuvent  amener  l’œdème  des  extrémités  et  du  scrotum,  l’ascite 
et  la  dilatation  compensatrice  des  veines  pariétales  de  l’abdomen. 

L’urine  ne  présente  rien  de  notable  quant  à la  quantité,  la  réaction  et 
la  densité  ; mais  de  temps  en  temps  elle  devient  sanglante,  sa  densité  aug- 
mente en  même  temps,  il  y a hématurie  et  conséquemment  albuminurie. 
L’hémorrhagie  provient  tantôt  du  tissu  cancéreux  qui  a envahi  les  papilles 
ou  le  bassinet,  tantôt  elle  résulte  de  la  fluxion  irritative  que  le  néoplasme 
provoque  à son  voisinage;  la  quantité  du  sang  varie  ainsi  que  son  état;  il 
est  liquide  et  intimement  mêlé  à l’urine,  dont  il  ne  se  sépare  que  par  le 
repos,  ou  bien  il  est  rendu  sous  forme  de  coagula  filamenteux,  moulés 
sur  la  cavité  de  l’uretère.  Dans  l’une  et  l’autre  circonstance,  on  peut  voir 
l’hématurie  cesser  subitement,  et  l’urine  présenter  l’ensemble  de  ses  ca- 
ractères normaux;  c est  qu  un  caillot  a obtuie  1 uietere,  et  que  1 uiine  du 
rein  non  malade  est  seule  éliminée.  Il  peut  se  faire  aussi  que  l’hématurie 
fasse  place  à une  anurie  complète;  si  les  deux  reins  sont  cancéreux,  il 
est  possible  que  les  deux  uretères  aient  été  obturés  au  même  moment, 
mais  le  plus  ordinairement  ce  phénomène  tient  à 1 obstruction  du  col  de 
la  vessie  ou  de  l’urèthre  par  un  caillot.  Dans  le  dépôt  de  l’urine  le  mi- 
croscope montre  des  globules  sanguins,  des  leucocytes,  de  l’épithélium, 
parfois  du  pus  lorsqu’il  y a coïncidence  de  pyélile;  mais  1 assertion  des 
auteurs  touchant  la  présence  de  cellules  fusiformes,  multinucléai res,  vo- 
lumineuses, caractéristiques  du  cancer  est  hypothétique  ; c’est  un  a priori 
que  l’observation  ne  justifie  pas. 

L’hématurie  peut  être  unique,  mais  la  plupart  du  temps  elle  reparaît  à 
intervalles  variables,  et  ces  pertes  de  sang  ne  contribuent  pas  peu  à 1 affai- 
blissement du  patient. 

La  durée  de  la  maladie  varie  de  six  mois  à deux  ans  ; la  seule  termi- 
naison est  la  mort.  Elle  est  amenée  par  les  progrès  de  la  cachexie  et  du 
marasme,  par  une  péritonite,  par  un  épanchement  de  sang  dans  le  péri- 
toine (Bright),  par  urémie  (Dittrich). 

Le  traitement  ne  peut  être  que  symptomatique;  les  indications  prin- 
cipales sont  de  calmer  les  douleurs,  de  combattre  les  hémorrhagies,  de 
débarrasser  l’urèthre  et  la  vessie  des  caillots  obstructeurs,  et  de  soutenir 
les  forces  du  malade. 


TUBERCULOSE.  — NÉPHRITE  CASÉEUSE. 


409 


CHAPITRE  X. 

TUBERCULOSE.  — NÉPHRITE  CASÉEUSE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

La  tuberculose  présente  dans  les  reins  les  deux  formes  fondamentales 
qu’elle  affecte  dans  le  poumon,  et  l’interprétation  de  ces  lésions  soulève  les 
mêmes  difficultés  qui  ont  été  exposées  et  discutées  à propos  de  la  tuber- 
culose pulmonaire  (1). 

La  tuberculose  miliaire  n’est  jamais  isolée,  elle  est  observée  chez  les 
individus  atteints  de  tuberculose  granuleuse  plus  ou  moins  généralisée, 
c’est  donc  chez  les  enfants  et  les  jeunes  gens  qu’elle  est  le  plus  fréquente. 
Elle  est  caractérisée  par  la  présence  de  granulations  grises  ou  jaunâtres 
plus  ou  moins  nombreuses,  mais  isolées,  qui  occupent  les  couches  super- 
ficielles de  l’organe,  ou  bien  sont  disposées  en  stries  ou  en  chapelet  dans 
la  substance  médullaire;  le  processus  granuleux  a pour  point  de  départ  le 
tissu  conjonctif  interstitiel,  il  est  combiné  avec  une  prolifération  notable 
des  éléments  épithéliaux  dans  leurs  canalicules,  mais  les  produits  de  cette 
formation  active  sont  soumis  à une  régression  rapide  (Rosenstein).  — 
Cette  forme  n’a  qu’un  intérêt  anatomique,  elle  ne  donne  lieu  à aucun 
symptôme. 

La  tuberculose  caséeuse  est  constituée  par  des  foyers  caséeux  plus 
ou  moins  étendus  qui  peuvent  subir  le  ramollissement,  déterminer  l’ulcé- 
ration du  tissu  rénal,  et  former  enfin  de  véritables  cavernes  semblables, 
aux  dimensions  près,  à celles  du  poumon.  La  lésion  débute  souvent  par  le 
bassinet  et  les  calices,  et  elle  monte  de  là  dans  l’épaisseur  de  l’organe, 
détruisant  des  pyramides  entières.  Cette  altération  coïncide  parfois  avec  la 
précédente,  et  il  est  bien  certain  alors  que  les  foyers  caséeux  résultent 

(1;  Rayer,  Vogel,  Rosenstein,  loc.  cit.  — W.  Muller,  Ueber  Structur  der  Nierentu- 
berkel.  Erlangen,  1857.  — Jaccoud,  Bullet.  Soc.  anat.,  1858.  — Trost,  Wiener  Spital's 
Zeilung,  1859.  — Schmidtlein,  Ueber  Die  Diagnose  der  Phthisis  tuberculosa  der  Harn- 
wege.  Erlangen,  1862.  — Kussmaul,  Würzburger  Zeits.,  1863.  — Mosler,  Archiv  der 
Heilkunde,  1868.  — Rosenstein,  Zur  Tuberculose  der  Ilarnorgane  (Berlin,  klin.  Wo- 
chen.,  1865).  — Virchow,  Die  krankhaften  Geschwülste,  II.  — Hofmann,  Beitrage  zur 
Lehre  von  der  Tuberculose  (Dents.  Archiv  f.  klin.  Medicin,  1867).  _ Jaccoud,  Clinique 
méd.  Paris,  1867.  - Schmidt,  Memorabilien,  1868.  - Klob,  (Ester.  Zeits.  f.  prakt. 
Iledh.,  1868.  — IIuber,  Zur  Symptomatologie  der  tuberculôsen  (resp.  kdsigen)  Phthisie 
der  Hamorgane  (Deutsches  Archiv,  1868).  - Paulicki,  Wiener  med.  Wochen.,  1869. 

Thompson,  Scrofulous  Kidneg  ( B rit . med.  Journ.,  1873). 
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d’une  tuberculose  véritable  dont  les  granulations,  fusionnées  par  con- 
fluence, ont  subi  la  régression  graisseuse  et  le  ramollissement.  Mais,  dans 
bon  nombre  de  cas,  la  situation  est  autre;  il  n’y  a pas  de  tubercules  mi- 
liaires dans  les  reins,  il  n’y  a pas  de  tuberculose  pulmonaire,  ou,  si  elle 
existe,  elle  est  évidemment  plus  récente  que  celle  des  reins,  et  elle  pré- 
sente elle-même  la  forme. caséeuse  ; rien  ne  prouve  ici  qu’il  s’agisse  d’une 
tuberculose  vraie  ; tout  démontre,  au  contraire,  que  le  processus  est  une 
inflammation  chronique  simple  avec  métamorphose  caséeuse  de  l’exsudât, 
c’est  une  néphrite  caséeuse. 

Lorsque  cette  altération  est  multiple,  elle  peut  donner  lieu  à une  aug- 
mentation de  volume  du  rein,  dont  la  surface  devient  en  même  temps 
inégale  et  bosselée;  l’uretère  participe  toujours  à la  lésion,  et  l’on  trouve 
dans  la  vessie,  la  prostate,  le  testicule  (les  ovaires,  les  trompes),  des 
foyers  semblables  à ceux  du  rein.  — Les  deux  reins  sont  ordinairement 
pris;  dans  quelques  cas  pourtant  un  seul  est  atteint,  et  l’autre  est  sain  ou 
affecté  d’une  lésion  sans  rapport  aucun  avec  la  néphrite  caséeuse.  Dans  le 
rein  malade,  le  tissu  interposé  entre  les  foyers  caséeux  ou  les  cavernes  est 
généralement  intact,  et  il  suffit  àl’uropoïèse;  mais  il  peut  présenter  les  al- 
térations de  la  néphrite  parenchymateuse,  et  le  malade  est  tué  par  urémie; 
j’ai  publié  un  exemple  très-net  de  ce  complexus  pathologique. 

Les  symptômes  de  cette  néphrite  sont  des  douleurs  lombaires  avec  ou 
sans  irradiations,  et  une  altération  de  l’urine  qui  renferme  du  mucus,  du 
pus,  de  l’épithélium,  et  le  plus  souvent  du  sang;  c’est  avec  le  microscope 
qu’il  faut  rechercher  ce  dernier,  car  la  quantité  peut  être  assez  faible  pour 
ne  pas  changer  la  coloration  du  liquide.  Dans  bon  nombre  de  cas,  l’urine 
contient  en  outre  une  masse  blanchâtre  et  grumeleuse  qui,  sous  le  micro- 
scope,-paraît  amorphe  ou  composée  de  petits  noyaux;  ces  éléments  ne 
se  dissolvent  pas  à chaud,  et  ils  résistent  également  à l’acide  acétique 
ql  aux  acides  en  général  (Rosenstein).  Les  malades  ont  parfois  du  ténesme 
vésical  et  de  l’ischurie  avec  un  besoin  pressant  d’uriner.  Lorsque  avec 
ces  symptômes  persistants  on  constate  un  gonflement  suspect  des  testi- 
cules, de  la  prostate  ou  des  ovaires,  le  diagnostic  de  la  néphrite  caséeuse 
devient  fort  probable;  il  est  certain,  si  la  palpation  révèle  une  tumeur  rénale 
à surface  bosselée;  mais  ce  phénomène  est  rare,  il  n’y  a pas  à y compter. 

Deux  fois  déjà  j’ai  observé  la  néphrite  caséeuse  sans  tuberculose  pul- 
monaire à la  suite  de  la  fièvre  typhoïde;  dans  l’ignorance  où  nous  sommes 
des  conditions  étiologiques  de  la  maladie,  ce  fait  m’a  paru  mériter  d être 
signalé. 
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PHLEGMON  PÉRINÉPHKÉTIQIJE.  — PÉRINÉPHRITE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L’inflammation  phlegmoneuse  du  tissu  cellulo-adipeux  (1)  qui  entoure 
les  reins  de  ses  couches  épaisses  est  une  maladie  peu  commune,  mais  de 
grande  importance  pratique,  en  raison  des  erreurs  de  diagnostic  et  des 
fautes  de  thérapeutique  (fautes  par  omission),  auxquelles  elle  peut  donner 

lieu. 

(1)  Burser,  De  phlegmone  renum  et  vesicæ.  Basileæ,  1615.  — De  Pré,  Nephntuhs 
pathologia  et  therapia.  Erfurti,  1725.  — Trou,  Ueber  Kranlcheiten  der  Nieren.  Leipzig, 
1788.  - Dupont,  Journal  de  méd.,  t.  XXXII.  - Trabuc,  Journal  de  méd.,  t.  LV.  - 
Zeyiani,  Memorie  di  Verona;  V.  — ITohnstock,  Die  Magen-und  Nieren-Entzündung . Son- 
dershausen,  1808.  — J.  P.  Frank,  De  curandîs  hominum  morbis  L.  II.  — Chopart, 
Maladies  des  voies  urinaires. 

Rayer,  Traité  des  maladies  des  reins.  Paris,  1839-1842.  — Delasiauve,  Sur  un  cas  de 
néphrite  calculeuse,  etc.  ( Arch . gén.  de  méd.,  1852).  - Bienfait,  Obs.  de  périnéphrite 
traumatique  suppurée  {Gaz.  hebd.,  1856).  — Evans,  Report  of  a case  of  inflammation 
of  the  Kidneg,  proceding  to  suppuration  und  discharging  externallg  { The  Lancet,  18o7). 

— Wunderlich,  IJandbuch  der  Path.  und  Thérapie.  Stuttgart,  1856.  Giuseppe  Ber- 
tolotti,  Pielite  calcolosa,  ulcéra  perforante  dell’uretere , ascesso  ilio-pubico,  moi  le 
[Ann.  univ.  di  med.,  1859). 

Eéron,  De  la  périnéphrite  primitive,  thèse  de  Paris,  1860.  — Picard,  De  la  périnéphrite, 
thèse  de  Paris,  1860.  —Parmentier,  Sur  les  abcès  périnéphrètiques  { Union  méd.,  1862). 

— Velpeau,  Abcès  périnéphrétique  chronique  {Gaz.  hôp.,  1863).  — Halle,  Des  phlegmons 
périnéphrètiques,  thèse  de  Paris,  1863.  — Trousseau,  Des  abcès  périnéphrètiques  {Union 
méd.,  1865).  — Guérin,  Gaz.  hôp.,  1865.  — Hervieux,  Abcès  périnéphrétique  {Union 
méd.,  1866).  — Guibout,  Abcès  périnéphrétique  {Gaz.  hôp.,  1867).  — Gouraud,  Des 
abcès  périnéphrètiques  {Union  méd.,  1867).  — Mastrorilli,  Pielite  con  perinefrite  del 
sinistro  rene  {Rivista  clin,  di  Bologna,  1867).—  Bowditch,  Tliree  cases  of  perinephritic 
abscess  complicated  with  pulmonarg  and  pleuritic  disease.  Incisions  into  rénal  région. 
Recovery  {Boston  med.  and  surg.  Journ.,  1868)  — Herrmânn,  Ein  Fall  von  Perine- 
phritis  mit  Eiterung  und  Durchbruch  in  die  Lungen  {Petersburger  med.  Zet/s.,  1867). — 
Burritt,  Rénal  abscess  {Med.  and  surg.  Reporter,  1868).  — Tachard,  Abcès  périné- 
phrétique consécutif  d une  cystite  chronique  {Gaz.  hôp.,  1869).  — Oppolzer,  Perine- 
phritis  mit  ausgebreiteler  Suppuration  ; Tod  {Virchow' s Jahresbericlit,  1869).  — Filleau, 
Essai  sur  la  pyêlo-néphrite  suppurée,  thèse  de  Paris,  1868. 

Rosenstein,  Die  Path.  und  Thérapie  der  Nierenhrankheiten.  Berlin,  1870.  — Jamain, 
Manuel  de  path.  chirurgicale;  2»  édit.  Paris,  1870.  — Naudet,  Du  phlegmon  périné- 
phrétique, these  de  Paris,  1870.  — Hadlock,  Abscess  of  the  left  Kidneg  from  rénal 
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La  périnéphrite  est  primitive  ou  secondaire.  Primitive,  elle  n’a  pas 
d autre  cause saisissable  que  l’impression  du  froid;  d’autres  fois  elle  dé- 
bute d’une  façon  vraiment  spontanée  dans  le  cours  d’une  santé  parfaite, 
et  en  dehors  de  toute  condition  étiologique  appréciable. 

La  périnéphrite  secondaire,  beaucoup  plus  fréquente  que  la  précé- 
dente, reconnaît  des  causes  locales  ou  générales.  Les  causes  locales 
sont  les  traumatismes  de  tout  genre,  coups,  plaies,  chutes,  etc.  A côté  de  ces 
causes  traumatiques  directes,  prennent  place  les  exercices  violents,  tels 
qu’une  longue  course  à cheval  (Turner)  ou  les  cahots  d’une  voiture  mal 
suspendue,  des  marches  forcées,  les  efforts  musculaires  pour  soulever  un 
loui  d laideau,  etc.,  les  inflammations  des  organes  voisins  qui  sont  en  con- 
nexion anatomique  avec  l’atmosphère  cellulo-adipeuse  circum-rénale;  ce 
sont  là,  à vrai  dire,  les  causes  les  plus  communes.  Au  premier  rang, 
figurent  les  maladies  des  reins,  en  particulier  la  pyélile  et  la pijélonéphrite 
calculeuse  avec  perforation  (auquel  cas,  c’est  l’infiltration  d’urine  qui  est 
la  vraie  cause  du  phlegmon  périnéphrétique)  ou  sans  perforation,  c’est-à- 
dire  par  propagation  de  l’inflammation  qui  gagne,  par  contiguïté,  l’enve- 
loppe conjonctive  du  rein.  — La  lithiase  rénale  simple,  c’est-à-dire  sans 
accidents  inflammatoires  dans  le  rein,  peut  donner  lieu  à la  périnéphrite  ; 
j en  ai  vu  un  remarquable  exemple  dont  il  sera  parlé  plus  loin.  Cette  va- 
riété est  la  plus  sujette  à être  méconnue,  car  au  moment  où  la  péri- 
néphrite prend  naissance,  les  symptômes  ordinaires  de  la  lithiase,  y com- 
pris la  présence  du  sable  ou  des  graviers  dans  l’urine,  peuvent  avoir  to- 
talement cessé,  et  Ton  ne  pense  guère  alors  à un  phlegmon,  pour  lequel 
on  ne  saisit  aucune  cause  suffisante;  cette  idée  surgit-elle,  on  la  re- 
pousse, car  on  en  est  éloigné  malgré  soi  par  les  caractères  normaux  de 
l’urine. 

Les  kystes  hydatiques  (Rayer,  Béraud,  Denonvilliers),  le  strongle  géant 
(Chopart,  Maublet,  Lapeyre),  le  cancer  du  rein  (Corail),  peuvent  dans 
certains  cas  assez  rares  déterminer  une  périnéphrite.  Il  en  est  de  même 

calciilus  ( Philadelphia  med.  and  surg.  Report.,  1871).  — Colin,  Abcès  périnéphrétique 
chez  un  sujet  atteint  d'alcoolisme  (Gaz.  hebdom.,  1872).  — Malmsten,  F ail  af  perine- 
fritis  med.  perforation  af  diafragma  och  exsudât  i venstra  lungsacken  (Hygiea,  1872). — 
Kraetschmar,  Des  abcès  périnéphr étiques,  thèse  de  Paris,  1872.  — Rahn,  Ueber  Para- 
nephrilis  protopathica.  Berlin,  1873.  - Duffin,  Perinephritic  abscess  ( Transact . of  the 
palh.  Soc.,  1873).  — Malmsten,  Fall  af  perinefritis  suppurativa  ( Svenska  lâk.  sallsk. 
fôrh.,  1873).  — Gueneau  de  Mussy,  Clinique  médicale.  Paris,  1 874-,  — Lécorché,  Traité 
des  maladies  des  reins.  Paris,  1875.  — Dowse,  Nephritic  abscess;  tapplng.  Recovery  (Med. 
Times  and  Gaz.,  1874).  — Legras,  Abcès  périnéphrétique  ouvert  spontanément  dans  les 
voies  urinaires  (Union  méd.,  1874).  — Soutiiey  and  Smith,  Perinephritic  abscess  opered ; 
perforation  in lo  pleural  cavitg  ; pericarditis ; dealh  (The  Lancet,  1874).  — Lancereaux, 
Art.  Rein  in  üict.  encgclop.  des  sc.  méd.,  1875.  — Ebstein,  Krankheiten  des  Ilarnap- 
parales.  Leipzig,  1875. 
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des  tubercules  rénaux  (Rayer,  Naudet)  et  de  la  néphrite  suppurêe  non 
calculeuse. 

Une  phleginasie  développée  dans  des  organes  plus  éloignés  peut  entraî- 
ner secondairement  un  phlegmon  périnéphrétique;  la  cystite  (Tachard), 
les  inflammations  du  foie,  de  la  vésicule  biliaire  (Millard),  de  la  rate,  les 
phlegmasies  du  psoas  (Rosenstein),  du  tissu  cellulaire  du  petit  bassin 
(Choparl),  les  perforations  du  côlon  ascendant  ou  descendant  avec  épan- 
chement de  matières  dans  le  tissu  périrénal,  voire  même  les  inflammations 
circum-utérines  et  les  phlegmons  des  ligaments  larges  (Ebstein)  ont  donné 
lieu  plusieurs  fois  à l’abcès  périnéphrétique. 

La  périnéphrite  relève  quelquefois  d’une  cause  générale;  on  l’a  vue, 
en  effet,  se  développer  dans  la  convalescence  d’une  fièvre  typhoïde  (Du- 
play),  dans  le  cours  du  typhus  exanthématique  (Rosenstein),  delà  variole 
(E.  Wagner)  ou  sous  l’influence  de  l’état  puerpéral  (Trousseau,  Guéneau 
de  Mussy). 

Primitive  ou  consécutive  à une  cause  locale,  la  maladie  est  toujours 
unilatérale;  secondaire  et  développée  sous  l’influence  d’une  cause  géné- 
rale, elle  peut  être  double,  et  l’était,  en  effet,  dans  le  cas  de  Rosenstein 
(à  la  suite  d'un  typhus  exanthématique). 

Quant  à Page,  la  périnéphrite  est  plus  commune  dans  la  seconde  pé- 
riode de  la  vie,  et  surtout  entre  40  et  60  ans  ; mais  cette  prédominance 
n’est  point  le  fait  de  l’âge  proprement  dit,  elle  résulte  de  ce  que  les  causes 
pathologiques,  qui  sont  les  plus  communes,  existent  surtout  dans  l’âge 
adulte;  aussi  pour  les  périnéphrites  à frigore  et,  pour  les  traumatiques, 
l’âge  est  indifférent,  comme  le  prouvent  les  observations  de  Duffin  et  de 
Lob,  concernant  des  enfants  de  six  ans  et  de  quatorze  ans  ; dans  les  deux 
cas  le  phlegmon  avait  succédé  à une  chute  sur  la  région  lombaire. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


Les  lésions  caractéristiques  de  la  périnéphrite  ne  diffèrent  pas  de  celles 
des  autres  phlegmons;  elles  consistent  au  début  dans  une  injection  plus 
ou  moins  prononcée,  dans  une  imbibition  séro-fibrineuse  des  mailles  du 
tissu  cellulaire  circumrénal;  enfin,  en  une  prolifération  plus  ou  moins 
abondante  des  éléments  plasmatiques,  et  en  une  extravasation  de  leuco- 
cytes, Cette  première  période  du  processus  échappe  le  plus  souvent  à 
1 examen,  et  dans  la  majorité  des  cas  les  désordres  anatomiques  de  la  se- 
conde période  sont  les  seuls  qu’on  observe  à l’autopsie. 

Tantôt  le  pus  est  infiltré  dans  le  tissu  cellulo-adipeux,  tantôt,  et  le  plus 
souvent,  il  est  collecté  en  foyer.  Le  volume  de  la  collection  turulente 
est  plus  ou  moins  considérable;  elle  peut  s’étendre  de  la  face  inférieure 
du  foie  ou  de  la  rate,  jusqu’à  la  fosse  iliaque,  depuis  la  face  postérieure 
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du  rein  ou  du  péritoine  jusqu’à  la  face  profonde  des  muscles  carré  lom- 
baire et  transverse.  Les  parois  du  foyer  sont  plus  ou  moins  épaisses, 
suivant  que  le  processus  inflammatoire  a été  lent  ou  rapide;  tantôt  to- 
menteuses  et  couvertes  de  détritus  grisâtres,  tantôt  tapissées  par  une 
membrane  pyogénique  d’autant  mieux  organisée  que  l’abcès  est  plus  cir- 
conscrit. — Quand  celui-ci  a subi  le  contact  de  l’air  extérieur,  les  parois 
prennent  une  teinte  noirâtre  ou  grisâtre.  Le  pus  qu’il  renferme  est  parfois 
inodore,  épais,  jaunâtre,  franchement  phlegmoneux  ; ailleurs  il  est  rou- 
geâtre ou  brunâtre  et  contient  des  caillots  sanguins,  ou  bien  il  est  séreux, 
granuleux,  mêlé  à des  débris  de  graviers,  des  fragments  de  calculs,  des 
lambeaux  grisâtres  et  sphacélés,  et  il  répand  une  odeur  fétide,  urineuse, 
ou  fé.caloïde,  même  en  l’absence  de  toute  perforation  intestinale. 

Les  fibres  musculaires  en  rapport  avec  le  foyer  purulent  sont  bleuâtres 
ou  brunâtres,  ramollies  et  détruites  par  la  suppuration  ou  transformées 
en  détritus  grisâtres.  — Le  pus  se  fraye  habituellement  un  passage  à tra- 
vers les  interstices  musculaires,  décolle  les  muscles  et  forme  ainsi  des 
nappes  et  des  infiltrations  secondaires  plus  ou  moins  étendues. 

Les  aponévroses  résistent  en  général  plus  que  les  muscles  à l’envahis- 
sement du  pus  et  peuvent  pendant  longtemps  en  circonscrire  les  désor- 
dres ; mais  quand  les  altérations  sont  plus  profondes,  elles  cèdent  à leur 
tour,  se  rompent,  se  déchirent,  et  forment  au  milieu  du  foyer  purulent 
des  brides,  des  cloisons  qui  servent  de  support  aux  nerfs  et  aux  vaisseaux 
(Lancereaux). 

La  terminaison  de  la  périnéphrite  par  gangrène  est  rare  (Barrier),  et 
quand  elle  survient,  elle  transforme  le  tissu  cellulaire  circumrénal  en  une 
sorte  de  bouillie  noirâtre  et  fétide. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

La  périnéphrite  primitive  offre  dans  son  expression  clinique  les  carac- 
tères les  plus  nets  et  les  mieux  accusés.  Le  début  en  est  souvent  marqué 
par  un  frisson  plus  ou  moins  violent,  auquel  succède  une  chaleur  très- 
vive,  suivie  elle-même  d’une  sueur  abondante;  ces  phénomènes  fébriles 
offrent  ainsi  les  trois  stades  d’une  fièvre  intermittente  dont  ils  peuvent 
même  présenter  la  périodicité  parfaite ; de  là  une  source  féconde  d’er- 
reurs. La  fièvre  initiale  revêtit  imperturbablement  le  type  quotidien  pen- 
dant plusieurs  semaines  dans  le  fait  dont  j’ai  parlé,  et  les  médecins  qui 
soignèrent  le  malade  avant  sa  venue  à Paris,  trompés  par  ces  apparences, 
ne  lui  avaient  administré  que  du  sulfate  de  quinine.  D autres  fois,  la 
réaction  fébrile  est  continue,  ou  plutôt  rémittente,  et  présente  des  paro- 
xysmes vespéraux  plus  ou  moins  intenses  (39°5).  La  langue  est  blanche 
ou  sèche,  l’appétit  nul,  la  soif  vive,  la  constipation  opiniâtre.  Les  vo- 
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MISSEMENTS  sont  rares,  sauf  dans  les  cas  de  maladie  rénale  concomitante 
ou  antérieure  ; cependant  ils  peuvent  être  observés  dans  les  autres  formes  . 
de  la  périnéphrite  et  ils  reconnaissent  alors  différentes  conditions  patho- 
géniques;  tantôt  ils  marquent  le  début  du  paroxysme  fébrile  et  sont  liés  à 
la  fièvre  elle-même;  tantôt,  ils  se  montrent  plus  tardivement  et  se  répètent 
avec  opiniâtreté;  leur  apparition  inopinée  et  leur  persistance  doivent 
faire  soupçonner  la  participation  du  péritoine  au  processus  inflammatoire. 

Un  des  symptômes  les  plus  importants,  parfois  même  celui  qui  éclate  le 
premier  est  une  douleur  locale,  circonscrite  à l’un  des  côtés  de  la  région 
lombaire,  tantôt  obtuse,  sourde  et  profonde,  tantôt  vive,  aiguë,  lanci- 
nante, présentant  parfois  un  caractère  d’intermittence  en  rapport  avec  le 
retour  du  frisson  (Lécorché).  — On  a dit  que  la  douleur  restait  habituel- 
lement localisée  dans  la  région  lombaire,  n’avait  pas  d’irradiations  dans 
le  membre  et  n’était  pas  accompagnée  de  rétraction  du  testicule;  cette 
assertion  est  trop  absolue;  Y irradiation,  je  l’ai  observée  intense  et  per- 
sistante à ce  point  que  le  malade  était  traité  pour  une  névralgie  crurale; 
quant  à la  rétraction  testiculaire,  elle  a été  notée  par  Velpeau.  La  com- 
pression exercée  par  le  phlegmon  sur  les  plexus  nerveux  peut  donner 
lieu  à des  troubles  variables  de  la  sensibilité,  et  à de  la  parésie  dans  le 
membre  inférieur  du  même  côté. 

Au  bout  d’un  temps  variable,  qui  rarement  excède  quinze  à vingt  jours, 
la  douleur  devient  lancinante  et  pongitive,  et  la  tuméfaction  de  la  région 
lombaire  apparaît.  Les  téguments  de  cette  région  présentent  un  léger  gon- 
flement œdémateux  que  la  station  verticale  rend  plus  appréciable  ; d’abord 
diffus,  il  se  circonscrit,  devient  plus  saillant,  et  la  peau  prend  une  colo- 
ration rosée,  puis  rouge  vif;  l’abcès  en  un  mol  devient  sous-cutané  et  la 
fluctuation  est  alors  manifeste.  Mais  déjcàmême  avant  cette  période,  une 
palpation  méthodique  permet  de  constater  le  signe  pathognomonique  de  la 
collection  liquide  encore  profondément  située.  — Dans  certains  cas  plus 
rares,  par  suite  de  l’éraillure  de  quelques  fibres  musculaires,  le  pus  se 
fraye  rapidement  un  passage  à travers  le  muscle  transverse,  s’étend  en 
nappe  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  soulève  les  téguments  et  de- 
vient de  la  sorte  réellement  superficiel;  en  vertu  de  sa  disposition  anato- 
mique en  bouton  de  chemise,  l’abcès  lombaire  donne  alors  la  sensation 
du  passage  d’un  liquide,  accompagnée  d’un  bruissement  spécial  que 
Dupuytren  a comparé  à un  bruit  de  chaînon.  Quoi  qu’il  en  soit,  la  fluc- 
tuation ne  doit  pas  servir  de  guide  exclusif  au  chirurgien,  car  s’il  atten- 
dait qu’elle  devînt  manifeste,  il  s’exposerait  souvent  à intervenir  beaucoup 
trop  tard. 

Ces  phénomènes  apparaissent  du  dixième  au  quinzième  jour  dans  la 
périnéphrite  primitive;  mais  ces  symptômes,  et  partant  la  suppuration 
qu  ils  révèlent,  peuvent  être  plus  précoces  (infiltration  d’urine)  ou  plus 
tardifs,  selon  la  cause  de  la  maladie  (lithiase  rénale  simple,  par  exemple). 
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L’état  normal  de  l’urine  et  de  son  évacuation  dans  la  périnéphrite 
primitive,  aussi  bien  que  dans  la  forme  secondaire  indépendante  d’une 
maladie  rénale,  est  un  signe  important  quoique  négatif.  — L’urine  ne 
présente  alors  d’autres  modifications  que  celles  de  l’urine  fébrile  com- 
mune ; elle  est  rare,  foncée,  sédimenteuse  et  chargée  d’urates. 

Lorsque  la  périnéphrite  succède  à un  traumatisme,  l’urine  peut  quel- 
quefois être  sanglante  immédiatement  après  l’accident  ; si  la  maladie  est 
liée  à une  pyélite  calculeuse  ou  à une  pyélonéphrite,  l’urine  alors  char- 
riera les  éléments  propres  à l’affection  rénale  antécédente  (albumine, 
pus,  graviers,  sables).  Mais,  je  le  répète,  aucun  de  ces  désordres  n’est 
imputable  au  phlegmen  périnéphrétique  lui-même. 

La  marche  du  pus  est  variable  : dans  les  cas  réguliers,  à progression 
franche,  l’abcès  périnéphrétique  tend  à se  faire  jour  à l’extérieur,  vers  la 
région  lombaire,  le  plus  habituellement  au  niveau  de  l’espace  triangulaire 
limité  par  le  bord  postérieur  du  grand  oblique  et  le  bord  externe  du 
grand  dorsal,  au  point  même  où  se  font  les  hernies  lombaires,  signalées 
par  J.  L.  Petit.  Cette  évacuation  naturelle  et  spontanée  est  immédiatement 
suivie  d’une  diminution  notable  de  la  fièvre,  et  d’un  amendement  général 
de  tous  les  symptômes. 

D’autres  fois  le  pus  s’infiltre  dans  les  couches  musculaires  décollées,  et 
peut  étendre  au  loin  ses  ravages  sans  trouver  une  issue  à l’extérieur,  à 
moins  qu’une  intervention  chirurgicale  opportune  ne  vienne  en  faciliter 
l’évacudtion.  L’ouverture  de  la  collection  purulente  dans  le  côlon  n’est 
pas  très-rare,  et  peut  même  être  considérée  comme  une  terminaison  assez 
favorable  (Rayer,  Cruveilhier,  Chassaignac,  Parmentier,  Hervieux,  Cornil, 
Naudet).  Au  moment  où  s’opère  la  rupture  du  foyer  dans  le  gros  intestin, 
le  malade  éprouve  un  irrésistible  besoin  de  défécation  et  rend  presque 
aussitôt  des  selles  fétides  et  muco-purulentes,  souvent  mêlées  de  sang 
au  début.  La  disposition  de  l’ouverture  empêche  d’ordinaire  le  passage 
des  matières  fécales  dans  l’abcès;  quelquefois  cependant  les  gaz  intes- 
tinaux s’échappent  par  l’orifice  de  communication,  et  peuvent  en  s’infil- 
trant dans  le  tissu  cellulaire  provoquer  un  emphysème  plus  ou  moins 
étendu.  Trousseau  a eu  deux  fois  l’occasion  d’observer  cette  complication 
fâcheuse. 

L’ouverture  de  l’abcès  dans  le  péritoine  est  une  terminaison  aussi  rare 
que  redoutable,  une  péritonite  plus  ou  moins  promptement  mortelle  en  est 
la  conséquence  (Gardien,  Daga,  Lemoine);  et  la  mort  peut  même  survenir 
avant  que  l’inflammation  péritonéale  n’ait  eu  le  temps  de  se  développer 
(Rosenstein).  Dans  certains  cas,  le  pus  fuse  le  long  de  V uretère  jusque  dans 
la  région  prostatique  et  donne  lieu  à un  phlegmon  pelvien  qui  peut 
s’ouvrir  ultérieurement  dans  la  vessie  (Rayer)  ou  dans  l’urèthre  (Lharnal). 
La  migration  dans  la  fosse  iliaque,  contestée  a tort  par  Grisolle,  est 
mise  en  évideùcc,  comme  je  l’ai  dit  à propos  du  phlegmon  iliaque,  par  les 


PHLEGMON  PÉRINÉPHRÉTIQUE.  — PÉR1NÉPHR1TE.  477 

cas  de  Téallier  et  de  Bertolotti,  et  par  le  fait  que  j'ai  moi-même  observé  et 
cité  précédemment.  {Voyez  phlegmon  iliaque.) 

D’autres  fois,  le  pus  file  par  en  haut,  traverse  le  diaphragme,  perfore  la 
plèvre  et  est  évacué  par  les  bronches.  Le  symptôme  constant  dans  ce  cas 
est  la  dyspnée,  et  ce  symptôme  peut  être  unique;  Rayer  note  expressément 
l’absence  des  signes  de  pneumonie  et  de  pleurésie;  après  une  période 
plus  ou  moins  longue  de  dyspnée,  survient  un  accès  de  toux  subit  et  vio- 
lent, et  le  malade  rejette  une  quantité  de  pus,  qui  peut  aller  jusqu’à  deux 
litres  comme  dans  le  cas  de  Cantegrel.  Mais  les  choses  ne  se  passent  pas 
toujours  aussi  simplement;  dans  le  fait  de  Bowditch,  il  se  développa  une 
pleurésie  et  une  pneumonie  de  la  base  du  poumon;  dans  le  cas  d Oppolzer, 
le  pus  s’arrêta  dans  la  plèvre  et  donna  lieu  à une  pleurésie  purulente  ; il  en 
fut  de  même  dans  l’observation  de  Malmsten.  L’inflammation  de  la  plèvre 
ou  du  poumon  peut  se  développer  par  contiguité  sans  aucune  communi- 
cation avec  le  foyer  périnéphrétique,  ainsi  que  Rahn  en  a relaté  plusieurs 
exemples.  Dans  les  faits  de  ce  groupe  la  terminaison  est  variable  comme 
le  processus  lui-même;  la  guérison  a eu  lieu  dans  les  trois  cas  cités  par 
Rayer;  la  mort  a été  constante  dans  les  faits  rapportés  par  Hallé,  Bow- 
ditch, Hermann,  Oppolzer  et  Malmsten.  Enfin  Naudet  a signalé  une  éven- 
tualité assez  exceptionnelle  : il  s’agit  d’un  homme  de  vingt-sept  ans,  chez 
lequel  l’abcès  périnéphrétique  s’ouvrit  dans  la  plèvre  sans  autre  manifes- 
tation que  celle  d’une  simple  pleurésie;  le  pus  se  fraya  une  deuxième  issue 
à travers  la  paroi  lombaire,  finit  par  perforer  le  poumon  en  donnant  lieu 
à tous  les  signes  d’un  hydro-pneumo-thorax  et  six  semaines  après,  le  ma- 
lade quitta  l’hôpital  complètement  guéri. — L’ouverture  du  foyer  dans  le  duo- 
dénum, est  très-rare  et  dans  ce  cas  le  pus  est  évacué  par  le  vomissement. 

Les  phénomènes  consécutifs  à l’évacuation  de  la  collection  circumré- 
nale  sont  variables  suivant  la  voie  suivie  par  le  pus,  et  l’étendue  des  dé- 
sordres provoqués  par  sa  migration.  Le  plus  souvent,  aussitôt  après  que 
l’abcès  périnéphrétique  s’est  frayé  une  issue  à l’extérieur, la  tumeur  lombaire 
s’affaisse,  la  douleur  diminue,  la  fièvre  tombe  et  le  malade  éprouve  un 
soulagement  notable  ; mais  si  le  pus  ne  parvient  pas  à se  faire  jour  au 
dehors,  la  fièvre  prend  un  caractère  hectique,  le  délire  éclate,  des  acci- 
dents nerveux  se  développent,  et  le  patient  succombe  dans  un  état 
typhoïde.  Quand  l’ouverture  se  fait  d’elle-même  à la  région  lombaire,  elle 
est  fistuleuse,  souvent  multiple  et  très-lente  à se  refermer;  parfois  le 
malade,  miné  par  une  suppuration  abondante,  succombe  dans  le  marasme 
le  plus  profond,  d’autres  fois  il  est  rapidement  emporté  par  les  accidents 
de  la  pyémie  ou  de  la  septicémie. 

La  terminaison  par  gangrène  est  exceptionnelle  dans  la  périnéphrite 
primitive;  dans  la  forme  secondaire,  elle  est  habituellement  consécutive  à 
la  perforation  du  tube  digestif,  ou  à une  infiltration  d’urine  dans  le  tissu 
cellulaire  circumrénal. 
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Cette  marche  aigue,  qui  embrasse  toute  l’évolution  de  la  maladie  entre 
deux  et  cinq  semaines,  est  la  seule  observée  dans  la  périnéphrite  primitive; 
elle  est  ordinaire  aussi  dans  la  forme  secondaire;  mais  les  choses  peuvent 
se  passer  autrement,  et  la  maladie,  tout  en  présentant  des  symptômes  d’a- 
cuïté,  notamment  une  fièvre  assez  vive  et  des  douleurs  intenses,  peut 
durer  plusieurs  mois  ; ces  cas  sont  assurément  les  plus  difficiles  pour  le 
diagnostic.  La  mort  peut  survenir  en  trois  ou  quatre  jours,  lorsqu’il  s’agit 
d’une  périnéphrite  gangréneuse. 

DIAGNOSTIC  ET  PRONOSTIC. 

La  périnéphrite  suppurée  peut  être  confondue  avec  les  phlegmons  des 
régions  voisines  ; la  flexion  avec  abduction  de  la  cuisse  que  l’on  donne 
comme  un  signe  caractéristique  de  la  psoïtis  peut  y faire  défaut  (fait  de 
Rosenstein),  et,  en  revanche,  j’ai  vu  tous  les  effets  de  l’inflammation  du 
psoas  résulter  d’une  périnéphrite. 

L’iiydronépiirose  offre  ainsi  quelques  symptômes  communs  avec  celle-ci 
(tumeur  unilatérale  dans  la  région  lombaire,  fluctuation),  mais  la  lenteur 
de  son  développement,  son  indolence  et  la  faible  réaction  qui  l’accom- 
pagne suffiront  en  général  pour  établir  le  diagnostic.  — Les  phénomènes 
fébriles  du  début  revêtent  parfois  une  périodicité  si  parfaite  que  l’on  peut 
croire  à l’existence  d’une  fièvre  intermittente  comme  dans  le  cas  auquel 
j’ai  précédemment  fait  allusion;  cette  première  erreur  se  prolongea  durant 
trois  mois,  puis  elle  fut  remplacée  par  une  seconde  méprise  consistant 
à admettre  des  douleurs  rhumatismales  et  névralgiques.  C’était  un  cas 
à marche  chronique,  et  lorsque  pour  la  première  fois,  je  vis  le  malade  cinq 
mois  environ  après  le  début  des  accidents,  ce  fut  à grand’peine  que  je 
perçus  dans  la  région  périrénale  un  empâtement  profond;  il  n’y  avait  pas 
de  tumeur  lombaire  ni  d’œdème  sous-cutané  de  la  région;  de  là  une 
certaine  hésitation  chez  les  chirurgiens  que  j’appelai  ; pendant  ces  tergi- 
versations, le  pus  fuse  vers  la  fosse  iliaque,  il  devient  appréciable  au  niveau 
de  l’arcade  crurale,  on  opère  alors,  mais  trop  tard,  et  le  patient  succombe 
à la  pyémie. 

Ce  fait,  dont  je  viens  de  résumer  les  principales  péripéties,  montre  à 
lui  seul  toutes  les  difficultés  dont  le  diagnostic  de  la  périnéphrite  peut 
être  parfois  entouré. 

L’intégrité  de  l’urine  et  son  émission  normale  seront  d'utiles  rensei- 
gnements pour  distinguer  la  périnéphrite  des  abcès  consécutifs  a une  in- 
flammation du  rein,  des  calices  ou  du  bassinet  qui  peuvent  déterminer 
également  une  tumeur  lombaire;  dans  ce  dernier  cas,  en  outre,  1 oedème 
sous-cutané  fait  défaut  et  la  marche  des  accidents  est  en  général  beaucoup 
plus  lente. 
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Le  pronostic  de  la  périnéphrite  est  subordonne  à ses  causes,  à sa  foi  me, 
à son  mode  de  terminaison,  et  aussi  au  traitement,  car  on  ne  peut  contes- 
ter l’influence  de  la  précocité  de  l’ouverture  du  foyer  sur  le  résultat  final. 

Dans  certains  cas  la  guérison  peut  avoir  lieu  sans  suppuration;  mais 
quoique  Lebert  ait  rapporté  quelques  faits  de  ce  genre,  on  ne  doit  pas 
compter  sur  cette  terminaison  aussi  heureuse  qu’exceptionnelle,  et  le  sou- 
venir de  ces  cas  ne  doit  pas  inspirer  au  chirurgien  une  temporisation 
inopportune  qui  peut  avoir  les  plus  funestes  conséquences.  Rosenslein 
l’a  dit  avec  toute  raison  : « Quand  l’affection  est  primitive,  reconnue  dès 
le  début  et  traitée  vigoureusement,  le  pronostic  est  excessivement  bénin; 
car  si  le  pus  trouve  une  issue  prompte  et  facile,  la  guérison  a lieu  le  plus 
souvent.  » 

Il  n’en  est  pas  de  même  de  la  périnéphrite  secondaire  dont  le  pro- 
nostic, bien  que  variable  suivant  la  nature  de  1 affection  génératrice,  est 
généralement  grave;  la  pyélonéphrite  calculeuse,  la  puerpér alité,  sont  les 
deux  conditions  pathogéniques  les  plus  redoutables.  Cependant  Naudet  a 
cité  un  bel  exemple  de  guérison  d’un  abcès  circumrénal  développé  chez 
une  femme  en  couches. 

Les  rapports  des  diverses  migrations  du  foyer  avec  le  pronostic  de  la 
périnéphrite  ont  été  précédemment  indiqués;  y revenir  serait  inutile. 


TRAITEMENT. 

L’indication  thérapeutique  primordiale,  en  face  d’une  périnéphrite  à 
son  début,  sera  de  favoriser  la  résolution  de  la  phlegmasie  par  tous  les 
moyens  appropriés;  émissions  sanguines  locales,  grands  bains,  cata- 
plasmes émollients,  pommades  résolutives,  onctions  mercurielles  et  bel- 
ladonées  sur  la  région  douloureuse,  vésicatoires  volants  appliqués  coup 
sur  coup.  — A ces  divers  agents  seront  utilement  associées  les  injections 
hypodermiques  de  morphine  pour  calmer  les  souffrances  auxquelles  les 
malades  sont  le  plus  souvent  en  proie.  Mais  presque  toujours  cette  théra- 
peutique rationnelle  restera  sans  effet  sur  l’évolution  du  travail  phlegma- 
sique,  et  l’on  ne  tardera  pas  à voir  apparaître  les  premiers  signes  de  la 
suppuration,  révélée  par  l'oedème  sous-cutané,  par  la  fluctuation  perçue  à 
la  région  lombaire,  et  par  le  redoublement  de  la  fièvre  avec  frissons 
multiples  et  répétés.  En  pareil  cas,  on  doit  procéder  sans  retard  à l’ou- 
verture de  l’abcès,  alors  même  que  la  fluctuation  ne  serait  pas  encore 
très-manifeste. 

Trois  méthodes  chirurgicales  ont  été  mises  en  œuvre  : l’incision  avec  le 
bistouri,  la  cautérisation,  la  ponction  simple  ou  capillaire  avec  ou  sans 
aspirateur.  La  première  méthode  est  la  meilleure;  on  lui  a reproché  d’ex- 
poser aux  hémorrhagies,  mais  ce  danger  illusoire  est  amplement  com- 
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pensé  par  un  avantage  réel,  celui  de  donner  au  pus  une  issue  large  et 
facile,  de  permettre  une  exploration  complète  des  parties  profondes,  et  des 
lavages  quotidiens  du  foyer  purulent,  enfin  de  faciliter  l’élimination  des 
corps  étrangers  (calculs,  graviers,  etc.).  Les  caustiques  ont  une  action  plus 
lente  et  peuvent  compromettre  les  résultats  de  l’intervention  chirurgicale 
en  en  retardant  les  effets;  aussi  sont-ils  aujourd’hui  presque  universelle- 
ment abandonnés. 

La  ponction  avec  un  gros  trocart  courbe  combinée  avec  le  drainage  chi- 
rurgical, suivant  l’ingénieuse  méthode  de  Ghassaignac,  a le  double  avan- 
tage de  donner  au  pus  un  écoulement  facile  et  prompt,  tout  en  permettant 
de  pratiquer  ultérieurement  des  injections  détersives  dans  le  foyer.  C’est 
ce  procédé  que  je  préfère,  sauf  dans  les  cas  où  la  périnéphrite  est  d’ori- 
gine calculeuse;  l’incision  me  semble  alors  plus  utile,  car  elle  permet 
d’apprécier  l’état  de  l’organe,  et  d’extraire  les  corps  étrangers  qui  causent 
et  entretiennent  la  suppuration  dans  le  tissu  cellulaire  périnéphrique; 
même  alors  pourtant,  le  drainage  peut  rendre  de  véritables  services. 
Quant  à la  ponction  aspiratrice,  elle  ne  peut  être  mise  en  pratique,  dans 
l’espèce,  qu’à  Litre  de  moyen  d’exploration  préalable,  destiné  à servir  de 
guide  et  d’auxiliaire  au  véritable  traitement  chirurgical.  — Les  effets  de 
ce  dernier  doivent  être  secondés  par  une  alimentation  et  une  médication 
toniques,  qui  en  soutenant  les  forces  du  malade,  favorisent  indirectement 
la  cicatrisation  du  foyer. 


CHAPITRE  XII. 

ECTOPIE  RÉNALE  (1). 


Le  rein  déplacé  peut  être  fixé  dans  la  situation  anormale  qu’il  a prise, 
ou  bien  il  peut  conserver  une  mobilité  plus  ou  moins  grande;  de  là  deux 
sortes  de  dislocations  : I’ectopie  fixe  ( dystopie ) et  I’ectopie  mobile  ( rein 


(1)  Mesue,  Opéra  omnla.  Venctiis,  1561.  — Riolan,  Man.  anat.  et  path.  Lyon,  1685. 
— Portal,  Cours  (T anat.  mécl.,  t.  V.  — Girard,  Journal  hebdom.,  1836.  — Cruveilhier, 
Anat.  clescript.,  t.  II.  — Heusinger,  Die  Krankheiten  der  Ilarmrgane  von  Robert 
Willis;  dcutsch  von  Heusinger.  Eisenach,  1811. 

Rayer,  Maladies  des  reins.  Paris,  1839-1811.  — Henoch,  Klinik  der  Unterleibskrank- 
lieiten.  III.  — Braun,  Deutsche  Klinik,  1853.  — Brociun,  Cas.  hôp.,  1851.  — Oppol- 
zer,  Wiener  med.  Wochen.,  1856.  — Priestley,  Med.  Times  and  Gai.,  1857.—  Hare, 
Med.  Tunes  and  Gaz.,  1858.  — Fritz,  Arch.  gèn.  de  mêd.,  1859.  — Dietl,  Wandernde 
Nieren  und  deren  Einklemmung  ( Wiener  med.  Wochen.,  1861).  — Gilewski,  Ueber 
die  Einklemmung  beweglicher  Nieren  ( Oester . Zeits.  f.  Ileilktmde,  1865).  — Becquet, 
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flottant ).  La  première,  souvent  congénitale,  n’a  pas  à beaucoup  près  l’im- 
portance clinique  de  la  seconde;  ou  elle  ne  donne  lieu  à aucun  symptôme 
et  ne  constitue  rien  de  plus  qu’une  anomalie  anatomique,  congénitale  ou 
acquise  ; ou  bien  elle  produit  quelques  phénomènes  qui  n’ont  rien  de  spé- 
cial, et  que  l’on  retrouve  dans  la  symptomatologie  du  rein  mobile.  Cette 
dernière  forme  d’ectopie  est  seule  l’objet  de  ce  chapitre. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


Le  rein  droit  est  beaucoup  plus  souvent  déplacé  que  le  gauche.  Dans 
un  relevé  de  91  cas  de  mobilité  rénale,  Ebstein  compte  65  observations  re- 
latives au  rein  droit  et  14  pour  le  gauche  ; dans  les  12  autres  les  deux  reins 
étaient  déplacés.  Cette  prédominance  tient  sans  doute  à la  situation  plus 
profonde  du  rein  droit  et  à la  plus  grande  longueur  de  son  artère.  On  a 
aussi  invoqué,  pour  expliquer  cette  fréquence  relative,  une  disposition  ana- 
tomique rencontrée  par  Girard  et  Simpson,  dans  laquelle  le  rein  possède 
une  sorte  de  mésentère  analogue  à celui  du  côlon  descendant;  mais  cette 
disposition  est  trop  exceptionnelle  ponr  rendre  compte  de  tous  les  cas. 

Le  sexe  féminin  semble  plus  particulièrement  prédisposé  à cette  affec- 
tion. La  proportion  comparative  des  deux  sexes  serait  de  100  contre  1 d’a- 
près Dietl-,  de  100  contre  18  d’après  un  relevé  de  Rosenstein  qui  porte  sur 
59  cas.  Plus  récemment  Ebstein  a rassemblé  96  observations,  réparties 


Essai  sur  la  palhogénie  des  reins  flottants  ( Arch . gén.  de  méd.,  1865).  — Mosler, 
Ueber  sogenannte  Einklemmung  beweglicher  Nieren  ( Berlin . klin.  Woclien.,  1866). 

E.  Rollett,  Pathologie  und  Tlierapie  der  beweglichen  Niere.  Erlangen,  1866.  

Drysdale,  Case  of  movable  Iiidneg  (Tlie  Lancet,  1866).  — Ehrle,  Hœmalurie  bei  be- 
weglicher Niere  ( Berlin . klin.  Wochen.,  1866).  — Schultze,  Ein  Deitrag  zur  Casuislik 
der  beweglichen  Niere.  Berlin,  1867.  — Pieper,  Ueber  Cystenbildung  und  Hydrone - 
phrose  beweglicher  Nieren.  Berlin,  1867.  — Steiger ,Fall  von  beweglicher  Niere  (Würzb. 
med.  Zeits.,  1867).  — Guéneau  de  Mdssy,  Sur  les  reins  flottants  ( Union  méd.,  1867). 

— Wiltshire,  Case  of  double  moveable  Iiidneys  ( Transact . of  path.  Soc.,  1868). 

ScniFF,  Obs.  d'un  cas  de  mobilité  des  deux  reins  ( Presse  méd.  belge,  1869).  — Heslop 
Case  of  moveable  Iiidneys  ( B rit . med.  Journ.,  1869).  — Fleming,  Two  cases  of  mo- 
veable Kidney  (Eodem  loco,  1869).  — Gontier,  Sur  un  déplacement  irréductible  et  dou- 
loureux du  rein  droit  (Union  méd.,  1869).—  Thün,  Ueber  bewegliclie  Niere.  Berlin, 
1869.  — Mac  Evens,  Case  of  floating  Kidney  (Glasgow  med  Journ.,  1870). 

Rosenstein,  üie  Path.  und  Thérapie  der  Nierenkrankheiten.  Berlin,  1870.  — Chrorak 
Ueber  den  Zusammenhang  zwischen  Hystérie  und  Bewegliclikeit  der  Nieren  ( Med  dur 

Rundschau,  1870).  — Tzsciiaschel,  Dissertation  inaugurale.  Berlin,  1872.  Klüppel 

Ueber  einige  Edile  von  beweglicher  Niere  ( Würtemb . med.  Corresp.  Dl.,  1874)  J 
Pf.ebles,  Case  of  dislocation  of  the  Kidney;  rénal  abscess ; recovery  (Med  ' Press  and 

Circula,-,  1874).  _ Lancereaux,  Ebstein,  Lo,  oit.,  1875.  - lécorciié,  Traité  des  ma- 
ladies des  rems.  Paris,  1875. 

JACCOUD.  — Path.  int.,  édit. 
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ainsi  qu’il  suit,  au  point  de  vue  du  sexe  : 82  chez  la  femme  et  14  chez 
l’homme;  proportion  à peu  près  analogue  à la  précédente  (100  : 17,5). 

Quant  à Page,  c’est  généralement  de  trente  à soixante-cinq  ans  que  l’ec- 
topie  rénale  paraît  le  plus  commune;  mais  elle  a été  également  observée 
dans  l’enfance.  — Steiner  l’a  rencontrée  3 fois  à cette  période,  2 fois  chez 
des  petites  fdles  de  six  à dix  ans,  et  1 fois  chez  un  garçon  de  neuf  ans. 

Les  conditions  pathogéniques  de  la  mobilité  rénale  ne  sont  pas  encore 
bien  établies;  j’ai  déjà  signalé  pour  l’exclure  la  cause  anatomique  invo- 
quée par  Girard  et  Simpson;  d’autre  part,  on  a fait  intervenir  le  relâ- 
chement des  parois  abdominales  produit  par  des  grossesses  répétées  ou 
par  toute  autre  cause,  la  pression  du  corset  (Cruveilhier),  la  diminution  du 
tissu  graisseux périrénal  consécutive  à un  amaigrissement  rapide  chez  les 
individus  doués  auparavant  d’un  embonpoint  plus  ou  moins  considérable 
(Adams,  Oppolzer).  — Parfois  l’ectopie  est  survenue  à la  suite  d 'efforts  pour 
porter  de  lourds  fardeaux  (Becquet),  de  quintes  violentes  et  répétées  de  toux 
(Defontaine,  Rosenstein),  après  des  efforts  de  défécation,  des  marches 
forcées.  — Dans  quelques  cas  elle  semble  résulter  d’une  contusion  de  la 
région  lombaire  (Richter,  Ferber,  Henoch);  plus  rarement,  elle  est  sous 
la  dépendance  de  certains  états  pathologiques,  tels  que  Y hypertrophie  de 
la  rate  ou  du  foie  (Mesue),  le  déplacement  de  l'utérus  ou  de  Y intestin 
(Rayer),  ou  l’augmentation  de  volume  du  rein,  notamment  Y hydronéphrose 
(Braun)’  le  cancer  (Rollett).  — L’influence  attribuée  par  Becqueta  la  con- 
gestion rénale  sur  la  production  des  reins  flottants  est  fort  douteuse. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

L’un  des  premiers  symptômes,  et  quelquefois  même  le  seul  qui  éveille 
l’attention  du  malade  est  une  douleur  siégeant  dans  l’un  des  flancs  ou  des 
hypochondres,  ou  bien  une  sensation  de  pesanteur  et  de  tiraillement  dans 
l’une  des  régions  lombaires,  le  plus  souvent  du  côté  droit.  — Tantôt  ce. 
n’est  qu’une  simple  maladie,  tantôt,  au  contraire,  ce  sont  des  élancements 
plus  ou  moins  aigus.  Ces  sensations  anomales,  presque  toujours  permanen- 
tes sont  entrecoupées  de  paroxysmes  douloureux  parfois  d’une  violence 
extrême,  exaspérations  le  plus  souvent  provoquées  par  un  exercice  violent, 
une  marche  forcée,  l’équitation,  les  efforts  de  défécation,  les  quintes  de 
toux.  D’autres  fois  les  accès  douloureux  coïncident  avec  l’époque  catamé- 
niale et  semblent  liés  à la  congestion  rénale  concomitante  (Roberts,  Rol- 
lett, Becquet).  Quelle  que  soit  la  cause  des  souffrances  et  l’interpréta- 
tion pathogénique  que  l’on  en  puisse  donner,  elles  offrent  ce  caractère 
presque  constant  de  diminuer  ou  de  disparaître  même  complètement  sous 
l’influence  du  décubitus  dorsal  et  partant  du  repos  au  lit. 


ECTOPIE  RÉNALE. 


483 


A ces  premiers  phénomènes  s’ajoutent  des  signes  plus  positifs,  fournis 
par  l’examen  physique.  On  constate  en  effet,  dans  les  parties  latérales  de 
l’abdomen,  sous  le  bord  libre  des  côtes,  le  plus  souvent  à droite,  quel- 
quefois des  deux  côtés,  exceptionnellement  dans  la  région  ombilicale,  la 
présence  d’une  tumeur  de  forme  allongée,  ovoïde,  sans  inégalités  ni  bos- 
selures à sa  surface,  de  consistance  ferme  et  élastique,  très-douloureuse  à 
la  pression,  qui  provoque  parfois  une  sensation  caractéristique  de  tiraille- 
ment, ou  bien  des  lipothymies  et  quelquefois  même  des  syncopes,  surtout 
aux  époques  menstruelles.  Si  les  parois  abdominales  sont  relâchées,  on 
peut  saisir  la  tumeur  et  en  circonscrire  nettement  les  contours;  il  est  alors 
facile  de  reconnaître  sa  forme  ovale  et  son  bord  convexe,  ses  deux  extré- 
mités arrondies,  ses  faces  planes  et  son  bord  interne  concave,  de  con- 
stater, en  un  mot,  qu  elle  est  constituée  par  le  rein  lui-même.  Mais  ces 
caractères  ne  sont  pas  toujours  aussi  nettement  tranchés;  parfois  la  tumé- 
faction est  à peine  appréciable,  et  la  douleur  violente  et  circonscrite  déter- 


minée par  les  tentatives  d’exploration  abdominale  fait  seule  soupçonner 
son  existence;  dans  d’autres  cas,  elle  n’est  perçue  que  dans  la  station 
debout  et  semble  disparaître  dès  que  le  malade  prend  la  position  horizon- 
tale. C’est  qu’en  effet  la  mobilité  est  un  des  caractères  les  plus  habituels 
de  cette  tumeur;  mobilité  quelquefois  si  grande  que  l’on  peut  la  déplacer 
en  divers  sens  et  dans  une  assez  vaste  étendue.  D’autres  fois  le  rein  dé- 
place semble  fuir  sous  les  doigts  qui  le  pressent  et  se  dérober  à l’examen  ; 
souvent  aussi  la  tumeur  se  déplace  d’elle-même  sous  l’influence  de  certains 
mouvements,  et  reparaît  à l’occasion  de  certains  autres  (inspiration  pro- 
fonde, décubitus  latéral  du  côté  sain),  si  bien  qu’il  peut  se  faire  que  le 
médecin,  après  avoir  constaté  son  existence  la  veille,  ne  la  retrouve  plus 
le  lendemain.  Dans  le  cas  de  Drysdale,  qui  concerne  une  femme  de  vingt- 
trois  ans,  le  rein  occupait  habituellement  le  voisinage  de  l’épine  iliaque 
antero-supérieure  droite  et  il  pouvait  être  reporté  de  là  jusqu’aux  fausses 
cotes  gauches  derrière  lesquelles  il  disparaissait. 

La  percussion  pratiquée  au  niveau  de  la  tumeur,  lorsqu’elle  est  acces- 
sible, donne  un  son  sourd,  distinct  du  son  tympanique  aigu  de  l’intestin 
Lorsque  le  rein  déplacé  échappe  à l’exploration  des  parties  antérieures 

donner  ,]Tn"  ’•  • examen  coml>aratif  des  deux  régions  lombaires  peut 
donner  de  précieuses  indications,  en  faisant  constater  une  dépression 

m t°uU„r,,nStPdr0frde  4 P'aCe  de  S“illie  "O'™1*’  splatisse- 

nill  r ‘ e a rcgl<m  lombaire>  '!“«  roi>  rend  encore  plus  ma- 
nifeste eu  faisant  agenouiller  le  malade,  n’existe  pas  toujours:  ce  svnip 

" faisait  defaut  dans  le  cas  de  Güterbok  rapporté  par  Rosenstein 

altérée'811'  "T  lml’0rla"t  CSt  tiré  de  Intégrité  de  l’urine • elle  n’est 
alleree  que  si  le  rein  déplacé  est  malade  (ainsi  il  v eut  de  . , 

dans  le  cas  de  Ehrle  par  suite  de  calculs!  J J -,  J 1 hematune 

opposé  (comme  dans  le  fait  de  Sle  ert  } , ■ V ° 7 Si°"  dU  rei" 

uc  oieiger;.  — L émission  de  l’urine  n’offre 
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d’ordinaire  aucun  trouble,  cependant  Ilenoch  a observé  une  fois  du  té- 
nesme el  de  la  dysurie. 

L’eclopie  rénale  peut  donner  lieu  à un  certain  nombre  de  phénomènes 
inconstants  et  variables,  suivant  le  siège  et  les  rapports  de  1 organe  dé- 
placé. On  a quelquefois  observé  des  douleurs  à forme  névralgique  et  des 
irradiations  le  long  du  nerf  crural  et  du  sciatique,  dues  sans  doute  à la 
compression  des  filets  d’origine  de  ces  troncs  nerveux;  dans  certains  cas, 
on  a vu  survenir  un  œdème  des  membres  inférieurs  par  compression  de  la 
veine  cave;  l’oblitération  de  ce  vaisseau  a même  été  notée  dans  le  fait 
de  Girard.  La  pression  du  colon  ascendant  détermine  habituellement  une 
constipation  opiniâtre  et  peut  même  gêner  le  cours  des  matières  fécales 
au  point  de  provoquer  tous  les  signes  d’un  étranglement  interne  (Rollett, 
Oppolzer).  — La  pression  que  le  rein  déplacé  exerce  sur  1 utérus  serait,  sui- 
vant Vogel,  la  cause  des  troubles  menstruels  si  fréquents  en  pareils  cas  et 
pourrait  même  entraîner  la  stérilité;  le  fait  en  tout  cas  n est  pas  constant. 

La  plupart  des  malades  qui  ont  des  reins  flottants  sont  excitables,  em- 
portés, nerveux,  d’esprit  bizarre;  fréquemment  les  hommes  présentent 
l’ensemble  symptomatique  connu  sous  le  nom  d’hypochondne,  tandis,  que 
les  femmes  offrent  plutôt  des  manifestations  qui  rappellent  celles  de  l’hys- 
térie (Lancereaux).  Ces  désordres  nerveux  protéiformes  ont  été  attribués 
par  Chroback  à une  irritation  du  plexus  ovarique  anastomosé,  comme  on 
sait,  avec  le  plexus  rénal,  dont  le  tiraillement  résulte  presque  forcement 

du  déplacement  du  rein.  . I 

Enfin  Dietl  a signalé  le  premier,  sous  la  dénomination  de  phénomènes 
d’étranglement,  un  groupe  de  symptômes  caractérisé  par  une  augmenta- 
tion de  volume  de  l’organe  déplacé  qui  devient  tellement  douloureux  que 
la  moindre  pression  est  insupportable,  le  plus  léger  contact  arrache  des 
cris  aux  malades.  A ces  douleurs  s’ajoutent  des  frissons,  de  la  fievre,  des 
nausées,  souvent  même  des  vomissements,  des  signes  de  collapsus  en 
même  temps  que  les  urines  sont  rares,  épaisses  et  sedimentaires.  Cet 
épisode  morbide  est  habituellement  terminé  au  bout  de  quelques  jours 
par  une  abondante  émission  d’urines  mêlées  de  mucus  et  de  pus.  Gilewsk. 
explique  les  accidents  par  la  rotation  du  rein  déplace  sur  son  axe  et  a 
compression  de  l’uretère  amenant  une  hydronephrose  aigue;  mais  ce 
hypothèse  pathogénique  n’est  pas  applicable  a tous  les  cas  (Mosler,  R - 
senstein)  Quoi  qu’il  en  soit,  on  doit  toujours  redouter  alors  le  devdopj 
pement  d’une  péritonite  plus  ou  moins  circonscrite,  qui  peut  immobiliser 

définitivement  le  rein  dans  sa  position  vicieuse. 

Quant  aux  altérations  du  rein  déplacé,  elles  peuvent  être  très-nom- 
breuses; les  plus  fréquemment  observées  sont 
rénale,  la  néphrite  diffuse  (et  ses  suites),  le  cancer _ (IAolle  ),  ^ 1 

lion,  comme  dans  le  cas  de  Nélaton  que  j’ai  rapporte  a propos  du  phlermo> 
iliaque,  cl  dans  le  fait  plus  récent  observé  par  Peebles. 
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Le  diagnostic  de  l’ectopie  rénale  repose  sur  l’ensemble  des  caractères 
de  la  tumeur  (siège,  forme,  consistance,  mobilité,  réductibilité,  douleur 
à la  pression  et  irradiations  névralgiques)  et  sur  la  coexistence  presque 
constante  d’une  dépression  de  la  région  lombaire  du  côté  correspondant. 
Mais,  en  dépit  de  ces  précieux  éléments  d’appréciation,  l’affection  est 
souvent  méconnue,  ou  confondue  au  début  avec  les  coliques  néphrétiques, 
le  lumbago,  la  névralgie  crurale,  sciatique  ou  iléo-lombaire,  et  plus  tard 
avec  les  tumeurs  de  diverse  nature. 

Le  rein  déplacé  est  souvent  pris  pour  une  cholécystite  ou  pour  une 
tumeur  formée  par  la  vésicule  biliaire.  — Mais  cette  dernière  est  sphérique 
au  lieu  d’être  oblongue  et  réniforme,  elle  est  moins  mobile  et  l’on  ne  peut 
en  la  repoussant  lui  faire  prendre  la  place  qu’occupe  le  rein  à l’état  phy- 
siologique; enfin  il  n’existe  pas,  dans  ce  cas,  de  dépression  appréciable  à 
la  région  lombaire  et  de  plus  la  coloration  ictérique  des  téguments  ne 
tarde  pas  à venir  lever  tous  les  doutes.  — Une  rate  mobile  peut  quel- 
quefois simuler  un  rein  flottant,  mais  la  matité  fournie  par  la  percussion 
dans  le  premier  cas  diffère  du  son  tympanique  dû  à la  présence  d’une 
anse  intestinale,  située  toujours  (sauf  dans  le  cas  de  Braun)  au-devant  du 
rein  déplacé. 

L’ectopie  rénale  pourrait  encore  être  confondue  avec  les  tumeurs  ster- 
corales,  la  pérityphli te,  la  péritonite  localisée,  les  ganglions  mésentériques 
tuméfiés  et  dégénérés,  les  tumeurs  des  capsules  surrénales,  les  corps 
fibreux  pédiculés  de  l’utérus,  les  kystes  de  l’ovaire,  etc.  Mais  il  suffit  de 
mentionner  ces  différentes  causes  d’erreur  pour  que  la  méprise  soit  évitée. 
Dans  certains  cas  cependant  le  diagnostic  est  presque  impossible  en  l’ab- 
sence des  signes  anamnestiques.  Ebstein  rapporte  un  cas  où  la  confusion  fut 
commise  pendant  toute  la  vie  du  malade  : il  s’agissait  d’un  kyste  hydatique 
du  mésentère  qui  ne  fut  reconnu  qu’à  l’autopsie.  Quant  au  diagnostic  des 
phénomènes  d’étranglement  et  des  altérations  concomitantes  du  rein  dé- 
placé, il  ne  pourra  être  établi  que  par  l’examen  approfondi  et  répété  des 
urines. 


PRONOSTIC. 


Si  l’ectopie  rénale  n’offre  pas  par  elle-même  de  dangers  sérieux  et  ne 
compromet  pas  en  général  les  jours  du  malade,  elle  n’implique  pas  moins 
un  pronostic  fâcheux,  par  sa  longue  durée  et  par  les  accidents  qu’elle 
détermine.  Le  déplacement  peut  disparaître,  soit  sous  l’influence  d’un 
traitement  judicieux  et  longtemps  continué,  soit  spontanément  à l’époque 
de  la  ménopause  (Roberts),  ou  à la  suite  d’une  grossesse  comme  dans  le 
cas  de  Hare.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  cependant  que  le  déplacement 
îénal  peut  être  1 occasion  et  le  point  de  départ  d’accidents  graves  (pyélilc, 
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péritonite)  même  mortels  ( néphrite , urémie),  et  que  suivant  Rayer  et 
Klebs,  il  favorise  la  production  des  hernies. 


TRAITEMENT. 

Le  traitement  doit  être  avant  tout  palliatif  et  consister  dans  l’emploi  de 
moyens  contentifs  appropriés  (ceinture  élastique  avec  ou  sans  pelote) 
destinés  à maintenir  le  rein  dans  sa  position  normale  une  fois  qu’il  a été 
réduit. 

Les  accidents  douloureux  seront  combattus  par  les  émissions  sanguines 
locales,  les  cataplasmes  laudanisés,  les  fomentations  émollientes  et  mieux 
encore  par  des  injections  hypodermiques  de  morphine,  par  les  bains  et  le 
repos  au  lit.  La  régularité  des  fonctions  digestives  devra  être  surveillée 
avec  attention,  et  favorisée  par  l’usage  de  laxatifs  doux. 

Quant  au  traitement  chirurgical  et  curatif  proposé  par  Rollett  et  con- 
sistant dans  la  rupture  des  adhérences  qui  fixent  le  rein  dans  sa  position 
anormale,  il  est  le  plus  souvent  impraticable  et  toujours  dangereux. 


CHAPITRE  XIII. 

CATARRHE  DE  LA  VESSIE.  — CYSTITE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

La  CYSTITE  (1)  de  cause  externe  est  produite  par  le  REFROIDISSEMENT  Ct 
le  traumatisme;  sous  ce  dernier  chef  il  convient  de  comprendre  Y accou- 
chement pénible,  le  cathétérisme  mal  fait  ou  pratiqué  avec  des  instruments 
malpropres,  ainsi  que  le  séjour  des  sondes  à demeure.  — La  cystite  de 
cause  interne  est  produite  par  propagation  dans  le  cours  de  la  blen- 
norrhagie, du  catarrhe  rectal,  de  la  dysentérie;  — par  irritation  directe 

(1)  Voyez  les  traités  de  chirurgie  et  les  dictionnaires  de  médecine.  En  outre  : 

Andral,  Cruveilhier,  Forster,  Lebert,  Rokitansky,  loc.  cit.  — Bouillaud,  Arch. 
gén.  cle  méd.,  1848.  — Morel-Lavallée,  De  La  cystite  cantharidienne  ( Eodem  loco,  1856). 
— Azam,  Journal  de  méd.  de  Bordeaux,  1860.  — Basset,  Thèse  de  Paris,  1860.  — lou- 
ciier,  Revue  de  lliérap.  méd.-chir.,  1860.  — Thompson,  The  Lancet,  1861.  — Baizeau, 
De  la  cystite  hémorrhagique  du  col  vésical  (Gaz.  hôp.,  1861).  — Mercier,  Sur  l'hémor- 
rhagie inflammatoire  du  col  de  la  vessie  (Eod.  loco).  — Rigauf.r,  Ueber  Harnverhaltung 
( Deutsche  ILlinlk,  1862).  — Meade,  Med.  Times  and  Gaz.,  1863.  — Holt,  The  Lancet, 
1863.  — H.  Lee,  Eodem  loco,  1863.  — Traube,  Ueber  die  alkallnische  Gdhrung  des  Harns 
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,1e  la  muqueuse:  l’irritant  est  un  corps  étranger  (calcul)-,  une  substance 
absorbée  puis  éliminée  par  l’urine  (cantharides,  cubèbe)’,  ou  bien  l'uniw 
elle-même,  qui  est  altérée  par  suite  tl’une  stagnation  trop  longue  dans  son 
réservoir  et  subit  la  fermentation  alcaline.  A ce  dernier  ordre  de  causes 
appartient  la  cystite  causée  parles  rétrécissements  de  l’urèthre,  les  lésions 
de  la  prostate,  les  tumeurs  du  bassin,  enfin  par  les  maladies  à rétention 
d'urine  quelles  qu’elles  soient;  les  maladies  de  la  moelle  et  les  typhus 
doivent’surtout  être  signalés  ; souvent,  on  le  conçoit,  le  processus  généra- 
teur est  ici  complexe,  en  ce  sens  qu’à  l’irritation  née  de  la  rétention  elle- 

même  s’ajoute  celle  du  cathétérisme. 

Mes  observations  me  permettent  d’affirmer  qu’une  cystite  aiguë  avec 
rétention  d’urine  peut  être  la  suite  d’une  cautérisation  du  col  de  l'utérus 
par  la  teinture  d'iode. 

La  fréquence  de  la  maladie  croît  avec  l’âge;  elle  est  plus  commune 

(Berlin,  klin.  Wochens.,  1864).  — Schneider,  Schweiz.  Zeils.  f.  Heilk.,  1864.  — Ber- 
nardet, Thèse  de  Paris,  1865.  — Schmidt,  Ueber  Zerreissung  der  Ilarnblase  (Dessen 
Beilrdge  zur  chir.  Path.  der  Harnwerkzeuge,  1865).— Seydel,  Ueber  Blasenzellen  (Arch. 
f.  Heilkunde,  1865).  — Hicguet,  Ann.  de  La  Soc.  mèd.-chir.  de  Liège,  1866.  — Hafner, 
Deutsche  Klin.,  1866.  — Farini,  Gazz.  med.  di  Torino,  1866.  — Heller,  Eine  bisher 
nicht  beobachtete  Form  von  Cystitis  ( Wochenblatt  der  Gesell.  der  Wiener  Aerzte,  1867). 
— Urbanek,  Cystitis  crouposa  ( Wiener  med.  Presse,  1867).  — Willcox,  The  use  of 
sulphite  of  soda  in  chronic  cystitis  (Brit.  med.  Journal,  1868).  — Murchison,  Transuct. 
of  the  path.  Soc.,  1869. 

Duncan,  In/lamed  and  contracted  bladder,  the  resuit  of  exposure  to  cold  (Med.  Times 
and  Gaz.,  1870).  — Kraus,  Beitrage  zur  Lelire  des  Catarrhs  der  menschlichen  Ilarn- 
blase  ( Allg . Wiener  med.  Zeit.,  1870).  — Bourdillat,  Mém.  sur  les  hémorrhagies  intra- 
vésicales  (Gaz.  méd.  de  Paris,  1871). 

Wardell,  Phillips,  Spencer  Wells.  Whitehead,  Buchanan,  Exfoliation  of  the  blad- 
der. (Brit.  med.  Journ.,  1871). 

Gant,  Irritable  bladder;  its  causes  and  treatment.  London,  1872.  — Dubrueil,  Injec- 
tions de  silicate  de  soude  dans  la  vessie  contre  l’état  ammoniacal  des  urines  (Gaz.  hop., 
1872).  — Clemens,  Ueber  Ileilung  chronischer  Blasenkrankheilen  mittelst  Injection  von 
normalem,  blutwarmen,  harnsauren  Urin  gesunder  Individuen  in  die  kranke  Blase 
(Deutsche  Klinik,  1873).  — Tillaux,  Sur  le  traitement  de  la  cystite  chronique  du  col 
(Ballet.  Ihèrap.,  1873).  — Purdon,  On  the  treatment  of  chronic  cystitis  (Dublin  Journ. 
of  med.  Sc.,  1873).  — Handfield  Jones,  Case  of  paralysis  of  the  bladder,  probably  of 
catarrhal  origin  (Brit.  med.  Journ.,  1873).  — Day,  Chronic  cystitis  with  putrescent 
urine  treated  with  carbolic  acid  injections  into  the  bladder  (Eodem  loco,  1873).  — A. 
Perrin,  De  la  cystite  dans  la  blennorrhagie,  thèse  de  Paris,  1874.  — Kunze,  Ueber  die 
Behandlung  des  chronischen  Blasencalarrhes  ( Deutsch . Zeits.  f.  pract.  Med.,  1874).  — 
Gosselin  et  Robin,  Traitement  de  la  cystite  ammoniacale  par  l’acide  benzoïque  ( Bullet . 
Acad  méd.,  1874).  — Spedding,  Notes  on  several  cases  of  cystitis  (Dublin  Journ.  of 
med.  Sc.,  1874).  — Lubanski,  Cystite  rebelle  (Lyon  méd.,  1874).  — Dumaz,  Pyèlo-cys- 
tite  rebelle  (Eodem  loco,  1874).  — Braxton  Hicks,  The  local  treatment  of  cystitis  in 
ivomen  (Brit.  med.  Journ.,  1874). 
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chez  l’homme  que  chez  la  femme,  par  suile  de  l’influence  étiologique  con- 
sidérable des  lésions  prostato-uréthrales.  — L’acuité  et  la  chronicité  de 
la  cystite  dépendent  avant  tout  de  la  nature  et  de  la  persistance  delà  cause. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

L’inflammation  est  générale  ou  limitée  au  trigone  et  au  bas-fond  de  la 
vessie;  quand  elle  est  générale,  elle  est  ordinairement  plus  accusée  au 
niveau  du  col,  à moins  qu’elle  ne  soit  produite  par  un  calcul  enchatonné 
dans  quelque  autre  région  de  l’organe.  — A Tétât  aigu,  la  muqueuse  est 
hvperémiée,  turgescente  et  ramollie;  les  glandes  sont  tuméfiées, saillantes 
et  injectées,  et  la  surface  de  la  membrane  est  recouverte  d’un  mucus  plus 
ou  moins  opaque,  mêlé  de  cellules  épithéliales  anciennes  et  de  nouvelle 
formation;  dans  bon  nombre  de  cas  (cystite  cantharidienne,  blennorrha- 
gique,  typhique),  il  y a des  exsudations  fibrineuses  superficielles  ou  même 
interstitielles;  ces  dernières,  plus  rares,  produisent  ultérieurement  l’éro- 
sion et  l’ulcération  de  la  muqueuse. 

A Tétât  chronique,  la  coloration  de  la  surface  vésicale  est  brunâtre  ou 
grisâtre,  la  muqueuse  est  épaissie  et  bourgeonnante,  le  tissu  conjonctif 
sous-muqueux  et  intermusclaire  est  hypertrophié;  la  capacité  de  la  vessie 
est  ordinairement  diminuée,  et  par  suite,  les  faisceaux  musculaires  con- 
densés paraissent  augmentés  de  volume,  quoiqu’ils  ne  le  soient  point  en  réa- 
lité; mais,  dans  certains  cas  où  la  vessie  est  de  volume  normal  ou  même 
dilatée,  on  constate  une  hijperlrophie  réelle  des  muscles.  Souvent  alors  la  mu- 
queuse, refoulée  entre  les  colonnes  musculaires  saillantes,  forme  des 
diverticules  dont  la  capacité  peut  atteindre  le  volume  du  poing,  et  qui  com- 
muniquent avec  le  reste  de  la  vessie  par  un  orifice  plus  ou  moins  étroit; 
comme  ces  arrière-cavités  se  vident  mal,  elles  deviennent  fréquemment  le 
siège  de  dépôts  urinaires  et  de  calculs  enchatonnés.  La  surface  interne 
de  la  vessie  est  recouverte  d’un  mucus  puriforme  grisâtre  ou  de  pus  jau- 
nâtre, et  Y urine  contenue,  décomposée  par  le  mucus  altéré  jouant  le  rôle 
de  ferment,  est  alcaline,  et  exhale  une  odeur  fortement  ammoniacale. 

Tel  est  le  catarrhe  chronique  simple  ; â ce  point  il  peut  guérir,  mais  le 
fait  est  assez  rare,  et  dans  la  plupart  des  cas,  surtout  lorsque  la  maladie  est 
causée  par  quelque  altération  prostato-uréthrale  ou  par  un  calcul,  ces  lé- 
sions fondamentales  entraînent  d’autres  désordres  beaucoup  plus  graves. 
Ce  sont  en  première  ligne  des  ulcérations  muqueuses  et  des  abcès  sous- 
muqueux,  qui  peuvent  avoir  pour  conséquence  la  perforation  de  la  vessie; 
lorsqu’une  péricystite  a établi  des  adhérences  avec  les  parties  voisines, 
l’abcès  peut  s’ouvrir  dans  le  rectum,  dans  le  vagin  ou  même  au  dehors,  et 
les  dangers  de  l’infiltration  urineuse  sont  ainsi  prévenus;  mais,  dans 
d’autres  cas,  cette  infiltration  a lieu  ou  bien  l’épanchement  se  tait  dans  le 
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péritoine  - Dans  d’autres  cas,  il  y a une  infiltration  purulente  avec  fonte 
putride  des  membranes;  et  cette  altération  peut  conduire  à la  rupture  de 
la  vessie  avec  infiltration  urineuse  ou  épanchement  péritonéal;  enfin  1 in- 
flammation chronique  peut  aboutir  à une  véritable  sclérose  caractérisée  par 
l’épaississement  de  la  paroi  vésicale  ; les  faisceaux  musculaires  font  souvent 
saillie  sous  la  muqueuse  (vessie  à colonnes),  et  dans  ces  circonstances  la 
capacité  de  l’organe  n’est  jamais  normale  ; elle  est  tantôt  considérablement 
accrue,  tantôt  diminuée  à tel  point  que  l’on  a peine  ci  reconnaître  la  vessie 
ratatinée  derrière  le  pubis. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

La  forme  aiguü  peut  débuter  par  de  la  fièvre,  mais  le  fait  est  excep- 
tionnel ; les  symptômes  sont  ordinairement  bornés  à des  douleurs,  à des 
troubles  dans  la  miction,  et  à des  altérations  de  l urine.  La  douleuï 
est  d’une  intensité  variable,  elle  peut  être  parfaitement  limitée  à la  légion 
hypogastrique,  mais  elle  peut  aussi  présenter  des  irradiations  non  moins 
pénibles  vers  le  périnée,  la  région  anale,  le  testicule  et  les  membres  infé- 
rieurs; c’est  surtout  dans  la  cystite  du  col  que  les  phénomènes  douloureux 
sont  au  grand  complet.  La  douleur  est  augmentée  par  les  mouvements  du 
bassin,  par  la  pression,  mais  l’exaspération  ainsi  provoquée  n’est  rien  au- 
près de  celle  qui  résulte  du  contact  de  l’urine  sur  la  muqueuse  vésicale; 
Yhijpereslhésie  née  de  l’état  inflammatoire  lui  enlève  toute  tolérance  à 
l’égard  de  son  contenu  normal,  et  à peine  quelques  gouttes  d’urine  sont- 
elles  arrivées  dans  le  réservoir,  que  le  patient  est  pris  d’un  besoin  impé- 
rieux d’uriner,  et  il  ne  le  satisfait  qu’au  prix  des  plus  grandes  douleurs; 
non-seulement  il  souffre  des  efforts  qu’il  est  obligé  de  faire,  mais  le  li- 
quide, à son  passage  cà  travers  le  col,  le  brûle  comme  du  feu,  et  après  l’ex- 
pulsion les  contractions  spasmodiques  des  sphincters  ajoutent  encore  à ses 
tortures;  il  y a donc  à la  fois  dysurie  ou  ischurie  et  ténesme ; en  outre, 
il  y a souvent  de  faux  besoins  qui  traduisent  nettement  l’hyperesthésie 
vésicale.  Quand  les  phénomènes  ont  cette  acuité,  l’introduction  de  la  sonde 
est  impossible,  on  n’est  même  pas  autorisé  à la  tenter,  à moins  que  l’ischu- 
rie  ne  fasse  place  à la  rétention  totale  de  l’urine;  dans  ce  cas,  il  faut  de 
deux  maux  choisir  le  moindre,  et  procéder  avec  les  ménagements  conve- 
nables à l’évacuation  du  liquide. 

L’urine  est  ordinairement  rare,  elle  est  au  minimum  dans  la  cystite 
cantharidienne  ; mais  lorsque  la  cause  n’agit  pas  en  même  temps  sur  le 
rein,  la  sécrétion  peut  très-bien  être  aussi  abondante  que  de  coutume,, 
et  la  dysurie  seule  est  la  raison  de  sa  diminution  apparente;  il  faut  donc, 
dans  tous  les  cas,  s’assurer  par  la  percussion  et  la  palpation  de  l’état  de 
réplétion  de  la  vessie,  afin  de  prévenir  une  accumulation  dangereuse.  Au. 
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début,  l’urine  ne  renferme  que  peu  ou  point  de  mucosités  ; mais  dès  le 
deuxième  ou  le  troisième  jour,  elle  contient  des  flocons  muqueux  qui  (ur- 
inent par  le  repos  une  couche  blanchâtre,  et  quand  la  maladie  iésulte  de 
l’absorption  des  cantharides,  il  y a en  outre  des  débris  membraneux,  de 
l’albumine  et  parfois  du  sang.  — La  constipation  est  ordinaire;  dans 
d’autres  cas,  l’irritation  se  propage  au  rectum,  et  l’on  observe  des  phéno- 
mènes dysentériques . 

La  marche  de  la  cystite  aiguë  est  subordonnée  à sa  cause;  celle  qui  est 
produite  par  l’élimination  des  substances  irritantes,  par  le  froid,  aboutit 
en  quelques  jours  à la  résolution  complète;  celle  qui  dépend  d’une  maladie 
de  la  prostate  ou  de  l’urèthre  persiste  comme  sa  cause  : aussi  elle  passe 
le  plus  souvent  à Y état  chronique.  En  dehors  de  ces  conditions,  la  chro- 
nicité peut  être  établie,  surtout  chez  les  individus  âgés,  par  un  autre 
mécanisme  : le  catarrhe  aigu  a donné  lieu  à la  rétention  de  l’urine  ; celle- 
ci  méconnue,  a produit  une  distension  extrême  de  la  vessie,  et  une  fois 
le’ cours  de  l’urine  rétabli,  les  muscles  expulseurs  restent  paralyses.  Le 
malade  subit  dès  lors  les  effets  de  la  stase  urinaire,  le  liquide  est  décom- 
posé dans  la  vessie,  il  en  entretient  l’irritation,  et  le  catarrhe  devient 
chronique  sans  qu’aucune  lésion  des  organes  excréteurs  puisse  rendre 

compte  de  cette  persistance.  , 

La  forme  chronique  est  beaucoup  plus  grave  que  la  precedente,  grave 
par  sa  ténacité  et  aussi  par  les  accidents  mortels  qu’elle  provoque  sou- 
vent chez  les  individus  avancés  en  âge.  Dans  cette  forme,  les  dol leurs 

sont  peu  marquées,  elles  peuvent  même  faire  défaut;  la  miction  est  fre- 
quente, les  dernières  portions  d’urine  sont  souvent  expulsées  avec  une 
certaine  difficulté,  mais  la  dysurie  et  le  ténesme  n’existent  plus  a moins 
qu’il  n’y  ait  un  retour  momentané  de  l’état  aigu.  L urine  est  abondante, 
pâle,  de  faible  densité;  au  début  elle  est  encore  acide  ou  neutie  et . d i ui 
limpidité  assez  complète  ; mais  bientôt  elle  devient  trouble,  opalescm  e 
le  mucus  fort  abondant  quelle  renferme  perd  sa  transparence  et  pi  end 
caractères  du  muco-pus;  le  précipité  formé  au  fond  du  vase  n est  plus 
floconneux,  léger  et  transparent,  il  est  cohérent,  blanc  ou  blanc^u";^ 
oarfois  même  il  est  visqueux  et  comme  gélatineux;  en  tout  cas  la  coi  . 
tance  gélatineuse  peut  ‘être  donnée  à l'urine  pas  l'add.Uon  de  ammo- 
niaque en  exeés;  ees  caractères  dénotent  la  présence  du  pas, .que  lm 
neut  en  outre  reconnaître  au  microscope;  on  trouve  dans  le  sédiment 
YépUhêlmm  ««cal  en  abondance,  etdes  cristaux 

incnt  de  l'acide  urique.  A partir  du  moment  ou  e le  présent «« a 
lions,  l'urine  est  rendue  alcaline,  elle  subit  dans  la  ™^.e  la  fermenu.  ^ 
alcaline,  et  elle  exhale  une  odeur  ammoniacale  tcés-prononeée.  L.  ^ 
de  cette  fermentation  n'est  pas  toujours  la  même, tant  rf. 

vésical  altéré  qui  joue  le  rôle  de  ferment  et  qui  décomposé  1 unne^  ^ 
.tant  plus  sûrement  que  son  évacuation  est  plus  te  au  , 
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des  organismes  inférieurs,  des  vibrions  introduits  dans  la  vessie  par  des 

sondes  malpropres  (1).  . 

Ainsi  constitué,  le  catarrhe  chronique  dure  des  mois,  des  années,  et 
même  après  ce  temps-là  il  peut  guérir  complètement,  si  la  cause  produc- 
trice est  énlevée;  cela  se  voit  fréquemment  chez  les  individus  affectés  de 
la  pierre  ou  de  rétrécissements  uréthraux  curables.  Dans  les  conditions 
moins  favorables,  le  catarrhe  s’éternise,  il  présente  parfois  une  améliora- 
tion notable,  surtout  pendant  l’été  ; enfin  il  devient  persistant  et  altère  l’état 
général  de  l’organisme;  l’appétit  diminue,  une  dyspepsie  habituelle  sur- 
vient qui  résulte  le  plus  souvent  d’un  catarrhe  gastrique  ou  gastro-intes- 
tinal; les  évacuations  alvines  sont  irrégulières,  le  malade  perd  ses  forces, 
maigrit  et  prend  une  pâleur  blafarde;  la  fréquence  de  la  miction  est  une 
cause  de  préoccupation  et  de  gêne,  le  sommeil  est  troublé,  le  moral  est 
affecté  jusqu’à  l’hypochondrie,  et  chez  les  vieillards  l’aggravation  de  cet 
•état  peut  amener  la  mort  sans  autre  complication.  — Plus  souvent  cette  ter- 
minaison est  le  résultat  de  1’ ammoniémie  ( fièvre  urineuse  des  anciens),  suite 
de  l’évacuation  incomplète  de  l’urine;  ces  accidents  sont  rapides,  le  malade 
peut  succomber  deux  ou  trois  jours  après  le  frisson  qui  signale  le  début  de 
la  résorption  urineuse.  — Dans  des  cas  plus  rares,  la  mort  est  amenée  par 
septicémie  à la  suite  de  la  fonte  putride  des  membranes  vésicales. — Enfin 
Y infiltration  urineuse,  les  abcès  péricijstiques,  Y épanchement  péritonéal 
sont  au  nombre  des  effets  possibles  de  la  cystite  chronique.  — Dans  d’au- 
tres circonstances,  la  maladie  ne  guérit  pas,  elle  ne  tue  pas  non  plus,  elle 
subsiste  à l’état  d’incommodité  sans  abréger  visiblement  la  durée  de  la  vie. 

La  cystite  hypertrophique  avec  dilatation  (hypertrophie  excentrique) 
peut  donner  lieu  à une  erreur  grave  ; la  parésie  des  muscles  ne  permet 
que  l’évacuation  partielle  du  liquide  contenu  dans  ce  vaste  réservoir;  cette 
portion  est  expulsée  volontairement  ou  involontairement,  et  cette  élimina- 
tion peut  être  assez  abondante  pour  faire  croire  à une  excrétion  complète; 
cependant  il  reste  deux  ou  trois  litres  d’urine  dans  la  vessie,  et  si  on  laisse 
les  choses  en  l’état,  l’ammoniémie  emporte  le  malade.  Dans  les  cas  de  ce 
genre,  on  trouve  après  la  miction  une  tumeur  ovoïde,  résistante,  à fluc- 
tuation plus  ou  moins  nette,  à percussion  mate  ; cette  tumeur  située  au- 
dessus  du  pubis,  peut  remonter  jusqu’à  l’ombilic.  Le  cathétérisme  régu- 
lier est  alors  d’absolue  nécessité. 


TRAITEMENT. 


La  forme  aigue  intense  doit  être  combattue  par  une  application  de 
sangsues  au  périnée  ou  à l’hypogastre;  si  les  accidents  ne  sont  pas  très- 

(I)  T r aube,  Ueber  die  alkalinische  Gàhrung  des  Harns  ( Berlin . Min.  Wochen.,  1864). 
— Jaccoud,  les  Paraplégies  el  l’Ataxie.  Paris,  1864. 
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violents,  on  peut  se  dispenser  de  celte  émission  sanguine  et  se  borner  à 
prescrire  de  grands  bains  chauds  prolongés,  des  boissons  émollientes 
telles  que  le  chiendent  avec  addition  de  graines  de  lin,  ou  bien  le  chien- 
dent émulsionné  avec  de  l’orgeat,  ou  simplement  des  eaux  gazeuses  arti- 
ficielles ou  naturelles;  l’essentiel  est  de  diluer  l’urine  autant  que  possible, 
peu  importe  le  moyen;  j’ai  trouvé  le  lait,  en  pareil  cas,  d’une  réelle  utilité; 
il  m’a  paru  qu’indépendamment  de  son  action  diurétique,  il  a l’avantage  de 
calmer  plus  rapidement  les  douleurs  et  la  dysurie.  Si,  malgré  cette  médica- 
tion, le  repos  et  une  diète  légère,  les  douleurs  persistent,  elles  cèdent  facile- 
ment à l’opium  administré  sous  forme  de  poudre  de  Dover,  ou  en  injections 
sous-cutanées.  Toutefois,  dans  la  cystite  cantharidienne  intense,  l’action 
sédative  du  camphre  est  plus  rapide,  on  le  donne  en  potion  ou  en  lavement. 

Lorsque  les  symptômes  aigus  sont  apaisés,  la  conduite  à tenir  dépend 
de  l’état  de  l’urine;  si  elle  reprend  aussitôt  ses  caractères  normaux,  le 
traitement  est  achevé,  parce  que  la  guérison  est  complète;  mais  si  elle 
continue  à renfermer  des  mucosités  abondantes,  il  y a lieu  de  craindre 
l’état  chronique,  et  il  faut  modifier  la  muqueuse  vésicale  pour  en  tarir 
l’hypersécrétion.  L’indication  des  astringents  est  alors  très-nette;  la  dé- 
coction d’uva  ursi  peut  être  utilisée  comme  tisane,  en  même  temps  on  fera 
prendre  à l’intérieur  l’alun,  l’acétate  de  plomb  ou  le  tannin;  cette  der- 
nière substance  a une  efficacité  positive,  cependant  je  lui  préfère  la  téré- 
benthine administrée  sous  la  forme  commode  de  capsules. 

Dans  le  catarrhe  chronique,  il  faut  avant  tout  satisfaire  à l’indication 
causale  (calculs,  rétrécissements  de  JT  urèthre,  maladies  de  la  prostate), 
assurer  par  le  cathétérisme,  si  cela  est  nécessaire,  l’évacuation  complète 
et  régulière  de  l’urine,  et  insister  sur  l’emploi  des  balsamiques.  Si  la  té- 
rébenthine ne  réussit  pas,  il  faut  sans  hésiter  prescrire  le  baume  du 
Pérou  ou  le  baume  de  copahu,  qui,  dans  le  catarrhe  idiopathique,  réussit 
admirablement.  En  même  temps  on  donnera  pour  boisson  l'eau  de  gou- 
dron. Dans  les  cas  rebelles,  on  aura  recours  à la  cure  thermale;  les  eaux  de 


Vichy,  de  Carlsbad,  d’Ems,  de  Contrexéville,  doivent  être  conseillées; 
celles  de  Salzbrunn  et  d’Evian  peuvent  également  être  utiles.  — Alors 
même  que  les  accidents  aigus  sont  complètement  nuis,  les  balsamiques 
peuvent  n’être  pas  tolérés,  et  si  l’on  insiste  sur  la  médication,  on  constate 
bientôt  une  aggravation  notable  des  symptômes;  le  traitement  par  les  eaux 
minérales  se  heurte  aussi  parfois  contre  le  même  écueil.  Il  convient  alors 
de  recourir  à la  médication  lactée,  dont  l’efficacité  n’est  pas  moindre  ici 
que  dans  les  catarrhes  des  voies  urinaires  supérieures. 

Le  traitement  local  par  les  injections  est  une  dernière  ressource  qui 
ne  doit  pas  être  négligée  ; on  peut  employer  des  injections  médicamen- 
teuses au  tannin,  au  goudron,  au  sulfate  de  zinc,  au  nitrate  d argent, 
mais  les  injections  d’eau  pure  tiède,  puis  froide,  recommandées  pai  Ci- 
viale,  paraissent  avoir  des  effets  aussi  favorables. 


CANCER  DE  LA  VESSIE. 
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CHAPITRE  XIV. 


CANCER  DE  LA  VESSIE. 


Plus  fréquent  chez  l’homme  que  chez  la  femme,  le  cancer  de  la  ves- 
sie (1)  est  principalement  observé  de  cinquante  à soixante  ans;  c est  une 
des  localisations  les  plus  rares  de  la  diathèse.  Comme  tout  autre  carcinome, 
il  est  primitif  ou  secondaire,  et  dans  ce  cas  il  succède  le  plus  ordinaire- 
ment à un  cancer  du  rectum  et  de  l’utérus.  Le  cancer  villeux  et  1 encé- 
phaloïde  sont  les  formes  communes;  le  squirrhe  est  assez  rare.  Le  néo- 
plasme débute  dans  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux,  et  après  s’etre  dé- 
veloppé vers  la  cavité  de  la  vessie,  il  présente  une  tendance  d’autant  plus 
marquée  à l’ulcération  qu’il  est  de  consistance  moindre.  Les  parois  vési- 
cales sont  épaissies  et  indurées,  et  avec  la  lésion  cancéreuse  existent 
toujours  les  altérations  du  catarrhe  chronique  et  souvent  des  calculs. 

La  maladie  peut  rester  longtemps  latente,  puis  elle  se  manifeste  par  des 
douleurs  vésicales  qui  ont  ceci  de  particulier  qu’elles  se  font  sentir  en 
dehors  de  la  miction,  et  par  les  signes  d’un  catarrhe  chronique  qui  diffère 
du  catarrhe  simple  par  la  fréquence  de  l 'hématurie,  la  rapidité  de  Yamai- 
grissement  et  le  développement  de  la  cachexie  caractéristique.  Dans  cer- 


(1)  Cruveilhier,  Fôrster,  Lebert,  Rok.ita.nsky,  loc.  cit. 

Mendalgo,  Giornaledi  Venezia,  1839.  — Douglas,  London  med.  Gaz.,  1848.  — Con- 
tins Annali  med.  cliir.  del  Metaxa,  1843.  — Vaché,  Traitement  des  polypes  fongueux 
de  la  vessie  ( l'Expérience , 1843).  — Bulley,  Fungus  hemalodes  of  the  bladder  (Med. 
Times  and  Gaz.,  1846).  — Hiltscher,  Oester.  med.  Wochen.,  1847.  — Kesteven,  Lon- 
don med.  Gaz.,  1849.  — Gorham,  Provincial  med.  Journal,  1851.  — Pitiia,  Krankhei- 
tender  mdnnlichen  Geschlechtsorgane.  Erlangen,  1858-18G4.  — Ramskill,  British  med. 
Journal,  1867.  — Linhart,  Myxom  der  Harnblase;  Tod  durch  Urœmie  (Wiener  med. 
Presse,  1867).  — Hicks,  The  Lancet,  1868.  — Heilborn,  Krebs  der  Harnblase.  Ueber31 
im  path.  Institute  zu  Berlin  vorgekommene  Fcille.  Berlin,  1868.  — Nunn,  Epithelioma 
of  urinary  bladder  ( Trans . of  the  path.  Soc.,  1869). 

Debruïne,  Cancer  villeux  de  la  vessie  (Presse  méd.  belge,  1870).  — Thompson,  Case  of 
vascular  tumour  of  lhe  bladder  possessing  unusual  characters  (Trans.  path.  Soc. ,1871). 

Ashurst,  Primary  cancer  of  bladder  (Philad.  med.  Times,  1872).  — Bryant,  Two 
cases  of  villous  growlh  in  the  bladder  (Med.  Times  and  Gaz.,  1874). 
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tains  cas,  le  sédiment  de  l’urine  renferme  des  débris  cancéreux  recon- 
naissables au  microscope,  et  la  sonde  révèle  la  présence  de  fongosités 
inégales,  molles  et  saignantes  à la  surface  de  la  vessie;  souvent  aussi  elle 
ramène  quelques  fragments  du  tissu  morbide.  En  raison  des  prolonge- 
ments dendritiques  qu’il  envoie  dans  l’intérieur  de  l’organe,  c’est  le  can- 
cer villeux  qui  présente  le  plus  souvent  ces  phénomènes,  c’est  lui  aussi 
qui  produit  les  hémorrhagies  les  plus  fréquentes  et  les  plus  abondantes. 
— La  mort,  qui  est  la  terminaison  constante  de  la  maladie,  est  amenée 
par  les  progrès  de  la  cachexie  ou  par  l’ammoniémie,  plus  rarement  par 
une  rupture  de  la  vessie  avec  infiltration  urineuse  ou- épanchement  péri- 
tonéal. 

Le  traitement  ne  peut  remplir  que  les  indications  symptomatiques,  qui 
sont  de  calmer  la  douleur,  de  combattre  les  hémorrhagies,  de  soutenir 
les  forces  et  d’assurer  le  libre  écoulement  de  l’urine. 


SIXIÈME  CLASSE 

MALADIES  DE  L’APPAREIL  LOCOMOTEUR. 


Les  maladies  que  je  décris  sous  ce  chef  ont  pour  cause  une  perturbation 
générale  de  la  constitution  organique,  et  à ce  titre  elles  pourraient  figurei 
dans  la  classe  des  dystrophies  constitutionnelles.  Un  semblable  grou- 
pement serait  pourtant  une  faute  de  logique  : ma  classification  anatomo- 
physiologique  est  basée  sur  Y unité  et  la  fixité  des  déterminations  morbides 
apparentes,  conséquemment  le  point  de  vue  étiologique  ne  doit  y être 
introduit  que  lorsque  ce  critérium  fondamental  fait  défaut;  or  le  rhuma- 
tisme et  la  goutte,  quelles  que  soient  d’ailleurs  leurs  causes  et  leurs 
variétés,  présentent,  dans  leurs  formes  régulières,  une  localisation  uni- 
voque dans  l’appareil  locomoteur,  et  par  là  s’éloignent  des  maladies 
à déterminations  multiformes,  dépourvues  de  localisation  cliniquement 
appréciable.  En  d’autres  termes,  le  rhumatisme,  la  goutte,  le  rachitisme, 
sont  par  leur  cause  des  maladies  générales  ou  constitutionnelles;  mais 
par  leurs  manifestations  cliniques,  ce  sont  des  maladies  de  1 appareil  loco- 
moteur; la  situation  est  la  même  que  pour  la  tuberculose  pulmonaire  par 
exemple,  qui,  par  sa  cause,  est  essentiellement  une  maladie  constitution- 
nelle, tandis  que  par  son  expression  clinique  elle  est  essentiellement  une 
maladie  de  l’appareil  respiratoire. 


CHAPITRE  PREMIER. 

RHUMATISME  ARTICULAIRE. 

Sans  signification  précise  par  elle-même,  l’expression  rhumatisme  a 
donné  lieu  à d’interminables  et  stériles  discussions;  d’éminents  patholo- 
gistes en  sont  .arrivés  à qualifier  de  ce  nom  toutes  les  inflammations, 
toutes  les  douleurs  nées  a frigore,  et  par  une  conséquence  légitime  ils 
ont  admis  à côté  du  rhumatisme  de  l’appareil  locomoteur,  un  rhumatisme 
des  séreuses  viscérales,  des  muqueuses,  des  centres  nerveux  et  de  tous 
les  organes  parenchymateux.  Je  repousse  cette  interprétation  arbitraire, 
et  j’entends  par  rhumatisme  une  maladie  primitive  et  spontanée,  caracté- 
risée anatomiquement  par  la  fluxion  ou  l’inflammation  des  divers  tissus 
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qui  entrent  clans  la  composition  de  l’appareil  locomoteur.  Les  accidents 
que  présente  si  souvent  le  rhumatisme  articulaire  aigu  dans  les  séreuses 
viscérales  et  les  viscères,  ne  sont  à mes  yeux  que  des  complications  dont 
la  genèse  n’est  même  pas  toujours  identique;  quant  aux  phénomènes 
douloureux  et  inflammatoires  produits  par  le  froid  dans  les  muqueuses  ou 
les  viscères,  phénomènes  qui  constituent  ce  que  l’on  a appelé  le  rhuma- 
tisme viscéral,  leur  relation  avec  le  rhumatisme  n’est  admissible  que  dans 
un  cas,  savoir  lorsqu’ils  coïncident  ou  alternent  avec  les  manifestations 
communes  et  régulières  de  la  maladie  rhumatismale.  En  toute  autre 
condition,  la  relation  invoquée  est  une  pure  hypothèse,  qui  ramène 
directement  à la  confusion  du  rhumatisme  avec  toutes  les  maladies  a 
frigore. 

La  définition  que  j’ai  donnée  du  rhumatisme  en  exclut  les  arthrites 
traumatiques  et  les  arthrites  suites  de  pyémie  ou  d’autres  maladies  infec- 
tieuses; on  peut  augmenter  la  rigueur  de  cette  définition  en  y introdui- 
sant les  notions  de  la  transmissibilité  héréditaire  et  de  l’altération  du  sang. 
Cette  dyscrasie  est  constituée  par  l’excès  d'acide  urique ; il  y en  a plus 
qu’à  l’état  normal,  il  y en  a moins  que  dans  la  goutte  (Edwards,  Eisen- 
mann) ; il  serait  prématuré  d’affirmer  la  constance  de  cette  altéiation, 
cependant  elle  a été  trouvée  dans  la  plupart  des  cas  où  elle  a été  recher- 
chée, et,  d’après  Edwards,  elle  existe  aussi  bien  dans  les  formes  chroni- 
ques que  dans  les  formes  aiguës  de  la  maladie.  L'excès  d’acide  lactique 
signalé  par  Todd  comme  caractéristique  de  la  dyscrasie  rhumatismale  est 
moins  nettement  démontré. 

Le  rhumatisme  articulaire  (1)  est  aigu  ou  chronique,  et  le  rhumatisme 


(1)  Voyez  la  bibliographie  de  la  péricardite  et  des  lésions  valvulaires  du  cœur;  en 
outre  : 

Chomel,  Essai  sur  le  rhumatisme.  Paris,  1812.  — Wells,  Transact.  of  a Soc.  for 
the  improvement  of  med.  and  chir.  Knowledge  (Ans  dem  Englischen  von  Choulant). 
Halle,  1816.  — Gasser,  Aperçu  sur  le  rhumatisme  en  général.  Montpellier,  1817.— 
Dzondt,  Die  Hautschlacke  oder  shorischer  Entaündungsreh.  Leipzig,  1822.  — Was  ist 
Rheuma  und  Gicht  ? Halle,  1829.  — Duringe,  Monographie  du  rhumatisme.  Pans,  1830. 
- Schonlein,  Vorlesungen.  Würzburg,  1832.  - Bouillaud,  Nouv.  Recherches  sur  le 
rhumatisme  articulaire  aigu.  Paris,  1836.  - Traité  sur  le  rhumatisme  articulaire.  Pa- 
ris, 18-10.  — Chomel  et  Requin,  Clinique  méd.  Paris,  1837.  — Eisenmann,  Die  Kranh 
lieitsfamilie  Rheuma.  Erlangen,  1841.  - Macleod,  Treatise  on  Rheumalism  in  ils  va- 
rious  forms.  London,  1842.  — Froriep,  Die  rlieumatische  Scliwiele.  Weimar,  1813. 
Eisenmann,  Zur  Nosologie  der  Rheumatosen  und  Tgposen{Mcd.  clnr.  ZeiL,  1843).  — 
IL  Gintrac,  Du  rhumatisme,  etc.  ( Journ . de  méd.  de  Bordeaux,  1844-1845).  — Vinet, 
Thèse  de  Paris,  1847. 

Fuller,  On  rheumalism,  rheumalic  goût  and  scialica.  London,  1S«>L.  'W  iss,  e 
Rheumatismus  und  Gicht.  Berlin,  1853.  — Taruffi,  Monografia  del  Reumalismo  . 
univ.  dl  Med.,  1855).  - IIegner,  Der  akute  Gelenkrheumatismus  und  seine  Dehandlung 
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chronique  présente  deux  formes  distinctes,  la  forme  commune  et  la  forme 
noueuse  ou  arthritis  déformons.  — La  forme  commune  est  chronique 
d’emblée,  ou  bien  elle  succède  à l’état  aigu;  en  tout  cas,  elle  présente  le 
même  siège  et  les  mêmes  lésions  que  le  rhumatisme  aigu;  la  forme 
noueuse  est  primitivement  chronique,  elle  est  spécialisée  par  ses  lésions, 
par  ses  symptômes  et  par  sa  marche. 

durch  Citronensaft.  Zurich,  1857.  — Monneret,  la  Goutte  et  le  Rhumatisme , thèse  de 
concours.  Paris,  1857.  — Valleix,  Mèm.  Soc.  méd.  d'obs.,  1856.  — Skoda,  Clinique 
européenne , 1859. 

Eisenmann,  Die  Pathologie  und  Thérapie  der  Rheumalosen  in  genere.  Würzburg,  1860. 

— Vogel,  Rheumalismus  und  Gicht;  in  Virchow’ s Handb.  Erlangen,  1854.  — Lebert, 
Klinikdes  acuten  Gelenkrheumatismus.  Erlangen,  1860.  — Preyss,  De  rheum.  arthrosi 
acuta.  Berolini,  1861.  — Aran.  Du  rhumatisme  à forme  insolite  (Gaz.  hôp.,  1861).  — 
Ceysens,  Ann.  de  la  Soc.  de  méd.  d’Anvers,  1861.  — Pidoux,  Union  méd.,  1861.  — 
Barwell,  Knee  joint  containing  large  deposits  of  urale  of  Soda,  etc.  (Med.  Times  and 
Gaz.,  1862).  — Dickinson,  Jaccoud,  Gaz.  hebdom.,  1862.  — Rappeler,  Ueber  Purpura. 
Zurich,  1833.  — Lombard,  Lettres  sur  le  rhumatisme  (Gaz.  méd.  Paris,  1862).  — A. 
Flint,  A contribution  towards  the  natural  history  of  articuler  Rheumatism  ( Americ . 
Journ.  of  med.  Sc.,  1863).  — Skoda,  Ueber  Rheumatismus  ( Wiener  allg.  med.  Zeit., 

1863) .  — Liégard,  Sur  la  nature  et  le  traitement  des  affections  rhumatismales  (Journ. 
de  méd.  de  Bruxelles,  1864).  — Roth,  Beitrag  zur  Statistik  des  acuten  Gelenk-Rheu- 
matismus  (Würzb.  med.  Zeits.,  1864).  — Falot,  Symptômes  du  côté  du  cœur,  de  la 
plèvre  et  du  cerveau  dans  quelques  cas  de  rhuma  tisme  articulaire  aigu  (Montpellier  méd., 

1864) .  — G.  Paul,  Contribution  à l’histoire  du  rhumatisme  hémorrhagique  (Arch.  gèn. 
de  méd.,  1864).  — Blachez,  Du  purpura  rhumatismal  (Gaz.  hebdom.,  1865).  — Claisse, 
Du  rhumatisme  articulaire  aigu  chez  les  enfants,  thèse  de  Paris,  1865. 

Fiedler,  Statislische  Mittheil.  über  Rheumatismus  articulorum  acutus  (Arcliiv  der 
Heilk.,  1866).  — Kreuser,  Die  Complicationen  des  acuten  Rheumatismus  (Med.  Corresp. 
Blatt  des  Würtemb.  ârztlichen  Vereins,  1866).  — Lange,  Studien  over  den  acule  Led- 
derrheumalisme.  Kjôbenhavn,  1866.  — Macario,  Mèm.  sur  la  diathèse  rhumatismale 
(Gaz.  méd.  Paris,  1866).  — Fernet,  Du  rhumatisme  aigu,  thèse  de  Paris,  1866.  — 
Ollivier  et  Ranvier,  Contributions  à l'étude  histologique  des  lésions  qu’on  rencontre 
dans  l'arlhropathie  et  l’encéphalopathie  rhumatismales  aiguës  (Gaz.  méd.  Paris,  1866). 

— Costa,  Rheumatic  arthritis  (New-York  med.  Record,  1866).  — Ball,  Du  rhumatisme 
viscéral,  thèse  de  concours,  1866.  — IIémey,  Rhumatisme  viscéral  (Gaz.  hôp.,  1866). 

Charcot,  Gaz.  hôp.,  1867.  — Regnard,  Gaz.  hebdom.,  1867.  — Johnson,  the  Lan- 
cet, 1867.  — Fernet,  Exanthème  rhumatismal  (Arch.  gèn.  de  méd.,  1867). 

Desguin,  Du  rhumatisme  et  de  la  diathèse  rhumatismale  (Ann.  Soc.  méd.  de  Garni, 
1868).  — Kastus,  Etude  sur  l’étiologie  et  la  pathogénie  du  rhumatisme  aigu,  thèse  de 
Montpellier,  1868.  — Fuller,  On  the  nature  of  rheumatic  inflammation  and  the 
cause  of  its  migratory  char  acier  (Brit.  med.  Joum.,  1868).  — Palmer,  Erysipelas 
coexisting  with  acute  rheumatism,  with  peritonitis  supervening  (Boston  med.  and  surg. 
Journ.,  1868).  - IIandfield  Jones,  Clinical  Lectures,  etc.  (Med.  Press  and  Circulai-, 
1868).  Hue,  Etude  critique  des  observations  données  comme  preuves  de  rhumatisme 
articulaire  aigu  suppuré,  thèse  de  Strasbourg,  1868.  - Gull  and  Sutton,  Remarks  on 
jaccoud.  — Path.  int.,  5°  édit.  Ir  _ 3o 
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GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L’étiologie  du  rhumatisme  est  des  plus  nettes,  elle  est  réduite  à deux 
conditions,  savoir  une  prédisposition  qui  est  héréditaire  ou  acquise,  et 

the  natural  history  of  rheumatic  fever  ( Med.-chir . Transact.,  1869). — Oppolzer,  Wie- 
ner mecl.  Wochen.,  1869.  — Peter,  Gaz.  hôp.,  1869.  — Riedel,  Ueber  den  akuten 
Gelenkrheumatismus.  Berlin,  1869.  — Roger,  Gaz.  liôp.,  1869.  — Oppert,  Med.  Times 
and  Gaz.,  1869.  — Rigal,  Rhumatisme  aigu  à déterminations  successives  et  multiples 
(Gaz.  hôp.,  1869).  — Pastia,  Thèse  de  Paris,  1869.  • — Wirtz,  Ueber  Peliosis  rheuma- 
tica.  Berlin,  1869.  — Môller,  Ein  Fall  von  Peliosis  rheumatica  ( Berlin . klin.  Woclien., 
1869). 

H allez,  Des  localisations  rhumatismales  qui  peuvent  précéder  la  localisation  articulaire 
aiguë.  Paris,  1870.  — Russell,  Cases  of  acute  rheumatism  and  of  rheumatic  pcricarditis 
(Med.  Times  and  Gaz.,  1870).  — Molitor,  Arch.  méd.  belges,  1870.  — Rodefer,  Rheu- 
matism. Extensive  organic  diseuse  of  the  heart  witli  rupture  of  the  organ  (Philad. 
med.  and  surg.  Rep.,  1870).  — Gueneau  de  Mussy,  Traitement  du  rhumatisme  articu- 
laire aigu  par  l’association  du  colchique  et  du  bromure  de  potassium  (Gaz.  Iiôp.,  1870). 
— Vergely,  De  l'emploi  de  la  belladone  d haute  dose  dans  le  rhumatisme  articulaire 
aigu.  Bordeaux,  1870.  — Hoffmann,  Ein  besonderer  Fall  von  Rheumatismus  articul. 
acutus  (Berlin,  klin.  Wochens.,  1870). 

Ferber,  Rheumatismus,  Chorea,  Herzaffectionen  (Arch.  der  Heilk.,  1871).  — Corne, 
Trois  obs.  de  rhumat.  artic.  aigu  généralisé  (Rec.  de  mém.  de  méd.  milit.,  1871).  — 
Pelloux,  Quelques  considérations  sur  les  principaux  traitements  du  rhumatisme  artic. 
aigu,  etc.,  thèse  de  Strasbourg,  1870.  — Esmarch,  Ueber  die  Behandlung  des  acuten  Ge- 
lenkrheumatismus mit  Eis  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1871).  — Gueneau  de  Mussy,  Sur  la 
pathogénie  et  le  traitement  du  rhumat.  artic.  [Gaz.  hôp.,  1871).  — Wilson  Fox,  Obs. 
on  the  treatment  of  hyperpyrexia  as  illustrated  in  acute  rheumatism  by  the  external 
application  of  cold  (The  Lancet,  1871).  — Ridge,  Med.  Times  and  Gaz.,  1871.  — Hand- 
field  Jones,  Summary  of  five  cases  of  acute  rheumatism,  etc.  (The  Lancet,  1871).  — 
Foster,  The  synthesis  of  acute  rheumatism  (Brit.  med.  Journ.,  1871).  — Bang,  Anti- 
rheumatica  (Ugeskrift  f.  Loger,  1871). 

Mayer,  Ueber  die  Complicationen  des  acuten  Gelenkrheumatismus.  Berlin,  1872.  — 
Russell,  Hyperpyrexia  on  acute  rheumatism;  hydrotherapeutic  treatment  (Brit.  med. 

Journ.,  1872). Weber,  A case  of  hyperpyrexia  in  rheumatic  fever  successfully  trea- 

ted  by  cold  baths  and  affusions  (Clin.  Soc.  Trans.,  1872).  — White,  Chorea  following 
acute  rheumatism  (Brit.  med.  Journ.,  1872).  — Concato,  R rheumatismo  articolare 
acuto  e V apparecchio  inamovibile  (Rivista  clin,  di  Bologna,  1872).  — Tamburini,  Même 
sujet  (Eodem  loco,  1872).  — Todd,  Treatment  of  rheumatism  by  sédatives  ( Philad . 
med.  and.  surg.  Rep.,  1872).  — Russell,  Death  from  obstruction  of  the  pulmonary 
artery,  etc.  (The  Lancet,  1872).  — Heymann,  Zur  Tlierapie  des  chronischen  Rheumatis- 
mus ( Berlin . klin.  Wochen.,  1872).  — Hutchinson,  Spccimens  of  chronic  rheumatic  ar- 
thritis  (Trans.  of  the  path.  Soc.,  1872).  — Lockhart  Clarke,  Severc  chronic  rheuma- 
tism mistaken  for  diseuse  of  the  spinal  cord  (Brit.  med.  Journ.,  1872).  — Bradbury 
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une  influence  déterminante  toujours  la  même,  qui  met  en  jeu  la  prédis- 
position; cette  influence  est  le  froid.  Quelque  puissante  que  soit  cette 
dernière  cause,  elle  n’est  ni  nécessaire  ni  suffisante;  la  prédisposition 
peut  à elle  seule  provoquer  l’explosion  du  mal,  ainsi  que  le  prouvent  les 
faits  de  rhumatisme  sans  refroidissement  antérieur;  et,  d’un  autre  côté, 
l’impression  du  froid  n’est  pas  suffisante,  car,  malgré  la  fréquence  de  la 

Case  ofpeliosis  rlieumatica  ( Eoclem  loco,  1872).  — Kaltenbach,  Ueber  den  Fieberver- 
lauf  bel  Peliosis  rlieumatica  ( Jahresb . f.  ILinderlieilk.,  1872).  — Beneke,  Zur  Thérapie, 
des  Gelenkrheumatismus  und  der  ihm  verbundenen  Herskranliheiten.  Berlin,  1872.  — 
Heaton,  Brit.  med.  Journal,  1872.  — Marmonier  fils,  De  la  péritonite  et  de  la  pneu- 
monie de  nature  rhumatismale  (Lyon  méd.,  1873).  — Desclaux,  De  l’ascite  rhumatis- 
male ( Montpellier  méd.,  1873).  — Charcot,  Des  déformations  produites  par  le  rliumat. 
artic.  chronique  (Mouvement  méd.,  1873).  — Meynet,  Lyon  méd.,  1873.  — Féréol, 
Gaz.  hop.,  1873.  — Girard,  Eodem  loco,  1873.  — Haddon,  Edinb.  med.  Journ.,  1873. 
— Luther,  Lichenoid  eczema  of  the  face  connected  with  ilie  arthritic  diathesis  (Med. 
Press  and  Circulai-,  1873).  — Thompson,  Two  cases  of  high  température  in  acute  rheu- 
matism  (Med.  Times  and  Gaz.,  1873).  — Macnab,  Même  sujet  (The  Lancet,  1873).  — 
Weber,  A case  of  hyperpyrexia  in  rheumalic  fever  successfully  treated  b y cool  baths 
and  affusions  (Clin.  Soc.  Trans.,  1873).  — Immermann,  Rlieumatismus  aculus  mit  ter- 
minaler llyperpyrexie  ( Deutsch . Arch.  f.  klin.  Med.,  1873).  — Buckel,  Acute  rlieuma- 
tism  and  chorea  ( The  Lancet,  1873).  — Jones,  Three  cases  of  anomalous  rheumatism 
(Med.  Times  and  Gaz.,  1873).  — Russell,  Eodem  loco,  1873.  — Raymond,  Gaz.  heb- 
dom.,  1873.  — Gueneau  de  Mussy,  Leçons  clin,  sur  le  traitement  du  rhumat.  ( Union 
méd.  et  Gaz.  hop.,  1873).  — Oehme,  Die  Behandlung  des  Rlieumatismus  acutus  mit 
festen  Verbànden  (Arch.  der  Heilk.,  1873).  — Dujardin-Beaumetz,  Traitement  du 
rhumat.  art.  aigu  par  la  propylamine  et  la  triméthy lamine  ( Union  méd.,  Bullet.  tliérap., 
Gaz.  hebdom.,  Gaz.  hôp.,  1873).  — Cantani,  Il  Morgagni,  1873. 

Hartmann,  Der  acute  und  clironische  Gelenkrheumatismus.  Erlangen,  1871.  — Buc- 
quoy,  Gaz.  hebdom.,  1874.  — Dereine,  Arch.  méd.  belges,  1874.- — Bye-Smith,  Analysis 
of  the  cases  of  rheumatism  and  other  diseases  of  joints,  wliich  hâve  occurred  in  the 
Hospital  during  three  consecutive  years  (Guy' s Hosp.  Rep.,  1874).  — Gerhardt,  Die 
Rheumatoulerkrankung  der  Bronchiektatiker  (Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1874).  — 
Hertzka,  Die  Erkranliungen  der  Brustorgane  beiin  Rlieumatismus  articulorum  acutus 
( Wien . med.  Presse,  1874).  — Sabourin,  Du  rhumatisme  scapulaire  atrophique,  etc. 
(Arch.  de  Ihéd.,  1874).  — Smith  Shingleton,  The  Lancet , 1874.  — Heaton,  Clinical 
lect.  on  a case  of  fatal  hyperpyrexia  occurring  in  acute  rheumatism  (Brit.  med.  Journ., 
1874).  — Féréol,  Gaz.  hebdom.,  1874.  — Raymond,  Progrès  méd.,  1874.  — Bayley, 
Philad.  med.  and  surg.  Rep.,  1874.  — Baum,  Zur  Behandlung  des  acuten  Gelenkrheu- 
matismus mit  besonderer  Berücksichtigung  der  Hydrothérapie  (Wien.  med.  Presse, 
1874).  — Lucas,  Wilks,  Traitement  par  les  acides  (The  Lancet,  1874).  — Scarpari, 
GH  apparecchi  inamovibili  nel  reumatismo  articolare  acuto  (Rivisla  clin,  di  Bologna, 
1874).  — Akicù,  Même  sujet  (Gazz.  clin,  di  Palermo,  1874).  — Ramskill,  Brit.  med. 
Journ.,  1874.  — Copeman,  Eodem  loco,  1874.  — Da  Costa,  Acute  articulai-  rheumatism 
(New-York  med.  Rec.,  1874).  — Calastri,  Gazz.  med.  ital.  Lomb.,  1874.  — Korczin- 
sky,  Ueber  Polyarlhritis  dysenterica  (Przeglad  lekarski,  1874). 
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maladie,  le  nombre  des  rhumatisants  est  en  définitive  hors  de  proportion 
avec  le  nombre  des  individus  qui,  par  leurs  travaux,  leur  manière  de 
vivre,  leur  imprudence,  sont  journellement  exposés  au  refroidissement. 
Cette  prédisposition  définie  est  en  soi  aussi  inconnue  que  toutes  les  autres; 
en  admettant  même  que  la  dyscrasie  urique,  c’est-à-dire  la  combustion 
imparfaite  des  matières  azotées  en  soit  le  signe  constant,  ce  phénomène 
est  déjà  un  effet  dont,  la  cause  ne  reste  pas  moins  obscure. 

La  prédisposition  transmise  par  hérédité  peut  se  manifester  de  très- 
bonne  heure  déjà  dans  l’enfance;  mais  la  prédisposition  acquise  est  bien 
plus  tardive,  et  le  rhumatisme  non  héréditaire,  qui  est  de  beaucoup  le 
plus  commun,  a son  maximum  de  fréquence  de  vingt  à quarante-cinq 
ans;  cette  période  est  celle  durant  laquelle  l’homme  est  le  plus  exposé 
aux  impressions  atmosphériques;  c’est  cette  dernière  condition,  et  non 
point  une  prédisposition  spéciale,  qui  explique  la  prédominance  de  la 
maladie  dans  le  sexe  masculin.  L’influence  très-variable  des  diverses 
professions  se  conçoit  d’elle-même;  quant  aux  constitutions  et  aux 
tempéraments,  ils  sont  tous  également  menacés.  Enfin,  toutes  les  con- 
ditions qui  diminuent  les  forces  et  la  résistance  de  l’organisme  peuvent 
être  considérées  comme  des  causes  adjuvantes,  en  ce  sens  qu’elles  ren- 
dent l’individu  prédisposé  plus  impressionnable  à l’action  de  la  cause 
occasionnelle,  et  créent  ainsi  l’état  d’ûPPORTUNiTÉ  morbide. 

Quelque  variée  que  soit  dans  les  cas  particuliers  I’action  du  froid,  elle 
peut  être  réduite  à deux  modes  principaux;  tantôt  le  froid  agit  brusque- 
ment, en  une  fois,  sur  le  corps  plus  ou  moins  échauffé,  et  c’est  le  chan- 
gement subit  de  température  qui  constitue  l’impression  nocive;  tantôt  le 
froid  agit  lentement,  à la  longue;  il  n’y  a pas  dans  l’organisme  la  modifi- 
cation instantanée  qui  résulte  de  l’alternance  thermique  soudaine,  il  y a 
une  modification  graduelle  qui  ne  se  révèle  qu  au  bout  d un  temps  sou- 
vent fort  long.  Ce  dernier  type  étiologique  est  celui  qui  est  si  fréquem- 
ment réalisé  par  l’habitation  de  logements  froids  et  humides. 

Le  rhumatisme  articulaire  récidive  très-fréquemment,  à ce  point  que 
chaque  attaque  peut  vraiment  être  considérée  comme  cause  d’une  attaque 
ultérieure  (Eisenmann)  ; mais  il  esta  remarquer  que  la  récidive  n’implique 
point  la  similitude  des  formes. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Forme  aiguë.  — Les  TISSUS  PF.RIARTICULAIRES  lie  SOllt  pas  modifiés, 

ou  bien  ils  présentent  un  gonflement  plus  ou  moins  prononcé  dû  a 1 infil- 
tration séreuse  du  tissu  conjonctif;  l’ hyperémie  qui  avait  pioduit  la  ion 
geur  visible  pendant  la  vie  a ordinairement  disparu,  mais  dans  qui  fines 
cas  on  trouve  des  petites  ecchymoses  sous-cutanées,  et,  par  exception,  on 
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observe  l 'infiltration  purulente  des  couches  sous-dermiques;  les  gaines 
tendineuses  sont,  alors  le  siège  d’une  inflammation  suraigue.  Cette  altera- 
tion est  extrêmement  rare,  mais  elle  a été  vue  dans  des  rhumatismes 
articulaires  parfaitement  légitimes,  et  indépendants  de  toute  maladie  infec- 

L’état  des  articulations  est  variable  ; la  première  étape  de  la  lésion 
est  une  simple  fluxion  ; or,  les  traces  de  l’hyperémie  active  disparaissent 
après  la  mort,  et  si  le  processus  anatomique  n’a  pas  été  plus  loin,  1 inté- 
rieur des  jointures  peut  présenter  son  aspect  normal  tant  au  point  de  vue 
de  la  coloration  que  du  contenu.  Ces  faits  mal  interprétés  ont  donné  lieu 
à l’étrange  opinion  qui  nie  le  caractère  inflammatoire  des  déterminations 
rhumatismales.  — Dans  une  autre  série  de  cas,  la  fluxion  sanguine  a bien 
disparu,  mais  l’un  de  ses  effets  persiste  sous  forme  d’un  épanchement  sé- 
reux qui  distend  plus  ou  moins  la  cavité  synoviale.  Ailleurs,  le  liquide 
épanché  n’est  pas  seulement  anormal  par  sa  quantité,  il  l’est  par  sa  qua- 
lité, en  ce  sens  qu’il  est  opalescent , trouble,  floconneux;  souvent  alors  il 
renferme,  indépendamment  de  débris  albumino- fibrineux,  les  éléments 
cellulaires  du  pus.  Les  remarquables  observations  de  Lebert  ont  établi 
que,  dans  bon  nombre  de  cas  où  le  liquide  semble  à peu  près  normal 
à l’œil  nu,  le  microscope  y décèle  la  présence  de  globules  purulents.  — 
Dans  ces  conditions,  la  synoviale  elle-même  est  altérée;  elle  présente  une 
injection  générale  ou  limitée  à quelques  replis,  elle  n’a  plus  son  aspect 
lisse  et  poli;  sa  surface  articulaire  est  opaque,  sans  éclat;  Y épithélium  est 
en  grande  partie  tombé,  sur  d’autres  points  il  est  en  état  d’infiltration 
granuleuse.  Ces  lésions  ne  sont  pas  toujours  généralisées,  sur  certains 
points  la  synoviale  peut  être  parfaitement  saine.  A un  degré  plus  avancé, 
les  altérations  sont  plus  prononcées  ; la  surface  de  la  synoviale  est  inégale, 
finement  végétante,  par  suite  d’un  processus  parenchymateux  actif  qui  ne 
peut  être  mieux  comparé  qu’à  celui  de  la  pleurésie  aiguë.  Ces  lésions 
forment  par  leur  ensemble  une  série  ascendante  depuis  la  fluxion  simple 
jusqu’à  l’inflammation  confirmée,  avec  exsudât  libre  et  parenchymateux  ; 
dans  quelques  cas,  l’épanchement  est  complètement  purulent,  il  présente 
tous  les  caractères  du  pus  phlegmoneux. 

L’état  anatomique  est  loin  d’être  le  même  dans  toutes  les  jointures  qui 
ont  été  pendant  la  vie  le  siège  des  douleurs;  à côté  d’articulations  d’appa- 
rence normale  on  en  trouve  d’autres  qui  sont  fluxionnées  avec  ou  sans 
épanchement,  et  l’on  peut  observer  sur  d’autres  points  la  phase  la  plus 
avancée  du  processus.  Les  raisons  de  ces  variétés  sont  multiples;  toutes 
les  jointures  ne  sont  pas  affectées  en  même  temps;  dans  bon  nombre  de 
cas,  la  détermination  rhumatismale  est  essentiellement  mobile,  et,  se  dé- 
plaçant à peine  fixée,  elle  ne  peut,  faute  de  temps,  dépasser  la  fluxion; 
dans  d’autres  circonstances,  les  allures  sont  en  quelque  sorte  mixtes  : 
tandis  que  le  mal  s en  va  parcourant  successivement  un  certain  nombre 
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tl  articulations  qu’il  effleure  à peine,  il  reste  fixé  sur  une  ou  deux  autres 
depuis  le  début  jusqu’à  la  fin,  et  à l’autopsie  on  trouve  là  des  lésions  qui 
contrastent  d’étrange  sorte  avec  l’intégrité  à peu  près  complète  des  autres 
articles.  Enfin  certaines  jointures  ont  une  tendance  particulière  à subir, 
sous  l’influence  du  processus  rhumatismal,  les  altérations  de  l’inflamma- 
tion commune;  les  articulations  du  genou  et  de  l’épaule  peuvent  être  pla- 
cées au  premier  rang. 

Les  gaines  tendineuses,  les  bourses  séreuses  qui  avoisinent  les  join 
tuies  malades  peuvent  être  intactes,  mais  souvent  aussi  elles  sont  enflam- 
mées, et  le  contenu  est  séro-purulent  ou  tout  à fait  phlegmoneux;  le  fait 
est  observé,  d après  Lebert,  dans  la  moitié  des  cas  mortels.  Les  cartilages 
sont  plus  rarement  altérés,  mais  ils  peuvent  l’être  de  très-bonne  heure, 
après  dix  ou  douze  jours  de  maladie;  ils  sont  turgescents,  infiltrés,  ra- 
mollis par  place  ou  bien  ils  présentent  une  sorte  de  bourgeonnement 
papillaire  qui  fait  ressembler  leur  surface  à celle  du  velours  (état  velvé- 
lique),  ou  bien  ils  sont  érodés  et  la  perte  de  substance  peut  être  assez 
profonde  pour  mettre  1 os  à nu  (Bouillaud).  — Dans  quelques  cas,  la 
substance  osseuse  des  épiphyses  est  injectée,  et  liasse  a démontré  que, 
dans  les  rhumatismes  anciens,  le  tissu  médullaire  est  le  siège  d’une 
hyperplasie  notable. 

Lorsque  le  rhumatisme,  au  lieu  d’être  polyarticulaire,  reste  fixé  sur  une 
seule  jointure  (rhumatisme  fixe  ou  monoarticulaire ),  les  lésions  anato- 
miques sonties  mêmes;  mais  à durée  égale  elles  sont  toujours  plus  avan- 
cées que  dans  la  polyarthrite,  surtout  en  ce  qui  concerne  les  cartilages  et 
les  os. 

Le  sang  présente  des  altérations  complexes;  j’ai  déjà  signalé  Y excès 
d 'acide  urique  et  d 'acide  lactique;  mais  à côté  de  ces  modifications,  dont 
la  constance  n’est  pas  certaine,  d’autres  sont  invariables;  ce  sont  Y accrois- 
sement colossal  de  la  fibrine,  qui  peut  atteindre  le  chiffre  de  dix  pour  mille 
( hyperinose ),  et  qui  a souvent  une  tendance  anormale  à la  coagulation 
( inopexie );  la  diminution  de  la  densité  du  sérum,  la  diminution  de  l’albu- 
mine et  des  globules  blancs  et  rouges,  l’augmentation  des  matières  extrac- 
tives, des  graisses  et  de  la  cholestérine.  L’hypoalbuminose  et  l’hypoglo- 
bulie,  qui  constituent  Y anémie  rhumatismale,  sont  d’autant  plus  précoces 
et  d’autant  plus  marquées  que  les  articulations  sont  prises  en  plus  grand 
nombre;  le  processus  morbide  local  suspend  la  fonction  hématopoïétique 
(genèse  de  leucocytes)  des  tissus  connectifs  qui  entrent  dans  la  composi- 
tion des  jointures,  de  là,  même  chez  les  individus  robustes,  une  anémie 
hypoglobulaire  qui  apparaît  après  quelques  jours  de  maladie. 

L’hyperinose  et  l’inopexie  rendent  compte  des  coagulations  fibrineuses 
qu’on  trouve  si  souvent  dans  le  cœur,  les  gros  vaisseaux  et  jusque  dans 
les  artères  de  l’encéphale,  ainsi  que  je  l’ai  déjà  constaté  plusieurs  fois  ; mais 
il  importe  de  noter  que  chez  les  rhumatisants  qui  sont  tués  par  les  accidents 
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- pn„v  «ans  lésion  matérielle  des  méninges  ni  de  l’encéphale,  le  sang 
ITsouvent  t^autres^caractères  ; il  a une  fluidité  anormale,  il  se  coagule 
incomplètement,  U colore  en  rouge  l’endocarde  et  la  tunique  interne  c es 
è es  et  dans  une  de  ses  analyses,  Lebert  a constaté,  entre  autres  mod,- 
flcat  ons  chimiques,  un  accroissement  du  chiffre  de  l’uree.  Telles  sont 
"ns  propres  de  la  forme  aigué  ; dans  bon  nombre  e cas,  ou  observe 
en'  outre  des  inflammations  dans  le  cœur,  le  péricarde,  la  plevie, 
couinons  les  méninges,  ou  bien  des  embolies  pulmonaires,  des  infarctus 
viscéraux;  mais  ces  altérations  ne  présentent  rien  de  particulier  au  poin 

de  vue  anatomique.  , 

Forme  chronique.  - Les  autopsies  sont  extrêmement  rares,  et  les 

altérations  anatomiques  ne  sont  pas  parfaitement  connues.  Dans  ce  rhu- 
matisme chronique  vague,  qui  ne  consiste  qu’en  douleurs  fugaces  revenan 
plus  ou  moins  fréquemment,  tantôt  sur  une  jointure,  tantôt  sur  une 
autre  il  n’y  a probablement  aucune  lésion  appréciable;  dans  le  rhuma- 
tisme plus  intense,  qui  est  caractérisé  déjà  pendant  la  vie  par  des  modifi- 
cations articulaires  positives,  on  trouve  avec  un  épanchement  liquide  peu 
abondant  ou  nul,  un  épaississement  considérable  de  la  synoviale  et  des 
ligaments,  l’hypertrophie  et  parfois  la  dégénérescence  graisseuse  des 
replis  articulaires,  l’usure  et  l’érosion  des  cartilages,  dans  quelques  cas 
une  ostéite  épiphysaire  avec  hyperplasie  de  la  substance  médullaire  (liasse). 
Ces  lésions  occupent  les  grandes  articulations,  et  par  là  elles  diffèrent  de 
l’arthritis  noueuse  ou  déformante.  — La  mono-arthrite  chronique  conduit 
à des  désordres  plus  profonds,  souvent  à l’arthrite  fongueuse  et  à la  tu- 
meur blanche;  elle  est  du  domaine  de  la  chiruigie. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


Forme  aiguë.  — Le  mode  de  début  varie;  le  plus  ordinaire  est  celui 
dans  lequel  des  douleurs  musculaires  ou  articulaires  vagues  précèdent 
d’un  ou  quelques  jours  le  développement  de  la  fièvre  et  des  accidents 
violents  qui  obligent  le  malade  à prendre  le  lit.  — Une  proposition  dif- 
férente a été  formulée;  on  a dit  que,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas, 
la  fièvre  précède  les  douleurs,  et  sur  ce  fait  on  a édifié  1 hypothèse  d une 
fièvre  rhumatismale  pouvant  évoluer  sans  manifestations  articulait  es, 
l’hypothèse  n’a  d’autre  mérite  que  celui  de  la  singularité;  quant  au  fait 
sur  lequel  elle  prétend  se  baser,  il  est  rare  ; le  rhumatisme  peut  débuter 
de  la  sorte,  cela  est  vrai,  mais  ce  mode  d’invasion  est  moins  commun  que 
le  précédent.  — Dans  d’autres  cas,  la  maladie  éclate  brusquement  par  un 
frisson  plus  ou  moins  marqué  que  suivent  de  près  les  douleurs,  et  dès  le 
premier  jour  le  mal  est  constitué  avec  l’ensemble  de  ses  symptômes.  — 
Enfin  les  accidents  articulaires  peuvent  être  précédés,  durant  plusieurs 
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d°^ht’  fl'6  V1"  C,ie'S  maladies  qui  aPParaissent  d’ordinaire  dans  la  période 

c a 1 f '>7  7' ; |C  Ca,arrhe  '“'•y>SO-brondm,„e;  la  pleurésie,  la  Ï 
ea  d le  1 endoc.rd.le,  om  été  observés  dans  ces  conditions  - ce  som  là 

chronnl'1  'eb  " ,0"'  el  toulc  l’anomalie  consiste  dans  le  changement 

chionologique  des  phénomènes.  s 

stituéClar  dpf  lG  dfbUt’ 10  rhumatisme  ai»u  sans  complications  est  con- 
sDtue^pm  des  symptômes  arUculaires,  par  de  la  fièvre  et  par  une  anémie 

Les  douleurs  peuvent  acquérir  promptement,  dès  le  premier  ou  le 
second  jour,  leur  plus  grande  violence,  mais  le  fait  est  assez  rare  - ordi 

^":^ebpprent  est  pius  « - ™ "dVsit 

Jeuis  sourdes  plus  gênantes  que  pénibles,  qui  occupent  une  ou  plusieurs 

“ret  ? reSlr°ignent  les  mouvements;  quelquefois  même  ce  ne 
, 1 CS  J01  " ores  atteintes  les  premières  qui  deviennent  les  plus  dou- 

loureuses, et  quand  ce  symptôme  arrive  à son  acmé,  il  y a déjà  eu  un  dé 
placement  de  la  fluxion  articulaire;  cette  mobilité/ je  le  rappelle  est  un 

n’eSx,CsteaC  68  ^ remarquables  de  la  polyarthrite  rhumatismale.  Il 

n existe  aucun  rapport  entre  la  gravité  de  la  maladie  et  la  rapidité  du 

nuat!ièmement  "l°U!eUrS  ; des  rhumatismes  qui,  dès  le  troisième  ou  le 
quatrième  jour,  font  subir  aux  patients  les  tortures  les  plus  lamentables 

évoluent  rapidement  et  favorablement;  d’autres  qui  vont  traînant  pendant 
a dix  jours  sans  grandes  souffrances,  et  même  avec  des  phénomènes 
generaux  peu  accusés,  n’en  ont  pas  moins  ensuite  une  extrême  acuité  et 
une  duree  opiniâtre.  Quand  elles  ont  atteint  leur  maximum,  les  douleurs 
sont  véritablement  atroces;  non-seulement  elles  empêchent  tout  mouve- 
ment, mais  la  moindre  pression,  le  simple  poids  des  couvertures  les 
exaspèrent  au  point  que  les  malades  poussent  des  cris,  et  l’approche  du 
médecin  dont  ils  redoutent  l’exploration,  leur  cause  de  profondes  an- 
goisses. Lorsque  les  douleurs  présentent  cette  violence  au  même  moment 
dans  un  grande  nombre  d’articulations,  le  patient  est  condamné  à une 
immobilité  absolue;  il  ne  peut  s’aider  en  rien,  et  les  mouvements  com- 
muniques nécessités  par  la  miction,  la  défécation,  redoublent  ses  souf- 
D-ances.  Les  choses  n’en  arrivent  là  que  lorsque  le  rhumatisme  occupe 
a ïa  fois  les  membres  et  le  tronc,  ce  qui  est  assez  rare;  car  alors  même 
qm  doit  envahir  la  totalité  du  système  articulaire,  il  est  exceptionnel 
qu  il  ait  partout  en  même  temps  une  égale  intensité. 

Les  articulations  malades  sont  gonflées,  mais  cette  tuméfaction  est  très- 
variable  quant  à son  degré;  elle  n’est  pas  seulement  due  à l’épanchement 
e le  resuite  aussi  de  l’œdème  cutané  et  sous-cutané,  souvent  aussi  les 
gaines  tendineuses  y prennent  part;  suivant  donc  que  ces  conditions  di- 
verses sont  présentes  ou  absentes,  la  tumeur  oflre  de  notables  différences; 
dans  les  grandes  jointures  superficielles  (genou,  poignet),  l’épanchement’ 
poui  peu  qu  il  soit  abondant,  est  facilement  appréciable  par  la  palpation. 


g 
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Il  n’y  a du  reste  aucun  rapport  entre  la  violence  de  la  douleur  et  le  degré 
du  «ronflement.  La  pean  peut  garder  sa  coloration  normale,  et  alors  elle 
est  lisse  et  luisante,  ou  bien  elle  a une  teinte  rouge  vif  ou  rouge-violacé; 
cette  fluxion  locale  qui  tranche  sur  la  pâleur  générale  du  tégument  est  sur- 
tout observée  dans  le  rhumatisme  des  petites  articulations  des  doigts  et 
des  orteils,  et  je  ne  l’ai  jamais  vue  jusqu’ici  sur  la  face  palmaire  ou  plan- 
taire des  jointures,  elle  est  limitée  à la  face  dorsale.  Les  genoux,  les  coudes, 
les  cous-de-pied,  les  épaules,  sont  le  siège  ordinaire  du  rhumatisme  aigu; 
cependant  les  articulations  de  la  hanche,  des  doigts  et  des  orteils  sont 
assez  souvent  atteintes;  par  exception,  celles  du  pubis,  de  la  colonne  ver- 
tébrale peuvent  être  prises;  enfin  quelques  localisations  plus  rares  encore 
doivent  être  signalées  en  raison  des  erreurs  auxquelles  elles  peuvent 
donner  lieu  : je  veux  parler  de  l’articulation  sterno-claviculaire  et  de  la 
temporo-maxillaire. 

Le  gonflement  peut  être  limité  à la  région  articulaire,  mais  souvent  il  la 
dépasse,  et  quand  le  rhumatisme  occupe  le  cou-de-pied  ou  le  poignet,  il 
n’est  pas  rare  d’observer  un  œdème  de  tout  le  dos  du  pied  ou  de  la  main. 
Les  douleurs  peuvent  également  s’étendre  à une  certaine  distance  au  delà 
delà  jointure;  ce  phénomène  dénote  la  participation  des  gaines  tendi- 
neuses, des  fascias  ou  des  muscles  eux-mêmes. 

Dans  quelques  cas,  on  trouve  sous  la  peau,  et  y adhérant,  des  indura- 
tions aplaties  ou  sphériques  bien  limitées,  du  volume  d’un  pois  ou  d’une 
noisette,  qui  sont  dues  à l’infiltration  et  à l’hyperplasie  circonscrites  des 
éléments  connectifs.  Ces  nodosités  sont  en  nombre  variable,  et  elles  peu- 
vent siéger  assez  loin  des  jointures;  dans  un  cas  où  le  rhumatisme  occu- 
pait le  coude  et  le  poignet,  j’ai  vu  toute  la  face  dorsale  de  l’avant-bras 
parsemée  de  ces  saillies.  Ces  nodosités  n’apparaissent  pas  à simple  vue, 
il  faut  les  chercher  par  la  palpation;  elles  donnent  à la  main  la  même 
sensation  que  les  saillies  de  l’érythème  noueux,  elles  n’en  diffèrent  vrai- 
ment que  par  le  volume  moindre  et  l’absence  de  rougeur.  Chez  trois  autres 
malades,  j’ai  retrouvé  ce  phénomène;  mais,  malgré  l’autorité  de  Froriep 
qui  l’a  signalé  le  premier,  je  persiste  à le  regarder  comme  exceptionnel. 

La  fièvre  est  proportionnée  à l’intensité  et  à la  diffusion  des  détermi- 
nations locales;  elle  est  rémittente,  mais  sans  régularité,  c’est-à-dire  que 
pendant  quelques  jours  la  rémission  du  matin  peut  n’ètre  que  de  quelques 
dixièmes  de  degré,  tandis  que  les  jours  suivants,  sans  modification  morbide 
ou  thérapeutique  qui  rende  compte  du  fait,  elle  arrive  à un  degré  et  plus; 
dans  d autres  cas,  on  observe  une  certaine  périodicité,  en  ce  sens  qu’une 
rémission  forte  alterne  avec  une  rémission  faible;  dans  le  tracé  ci-contre 


(voy.  fig.  41),  les  jours  11  à 17  montrent  nettement  ce  phénomène  qu’on 
retrouve  encore  du  23°  au  2fic.  Indépendamment  de  ces  rémissions  quoti- 
diennes, la  fièvre  du  rhumatisme  en  présente  souvent  d’autres  qui  impri- 
ment à ses  allures  une  irrégularité  caractéristique;  elle  baisse  soudaine- 
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! cnl  atteint  meme  le  chiffre  thermique  normal,  puis  le  lendemain  ou 
e surlendemain  elle  reprend  son  degré  primitif;  si  l’on  n’est  prévenu  du 
Rut,  on  peut  tenir  pour  prochaine  une  guérison  encore  éloignée;  dans  la 
ligure  42,  les  jours  20  et  21  donnent  un  exemple  remarquable  de  ce  phé- 
nomène trompeur.  La  température  n’arrive  pas  ordinairement  aux  degrés 
extremes  qu’elle  présente  dans  les  maladies  infectieuses,  mais  cependant 
des  degres  thermiques  très-élevés  peuvent  être  observés,  et  cela  en  l’absence 
de  toute  complication  appréciable;  qu’elle  soit  liée,  ou  non,  à des  acci- 
i ents  cérébraux  éclatants,  cette  hyperthermie  ou  hyperpyrexie  est  un  phé- 

nnmfr!!udeM  P1US  red0UtableS*  ~ Le  P°uls  se  maintient  d’ordinaire  entre 
90  et  100,  il  est  ample  et  mou. 

Dès  que  la  fièvre  est  établie,  le  malade  commence  à suer,  et  bientôt  la 
diapliorèse  arrive  à une  abondance  et  à une  persistance  qu’on  ne  retrouve 
dans  aucune  autre  maladie;  ces  sueurs,  d’odeur  fort  pénétrante,  de  réac- 
tion fortement  acide,  n’ont  aucune  signification  critique,  loin  de  là,  car 
c est  pendant  l’augment  et  l’acmé  qu’elles  sont  le  plus  profuses.  Elles 
contribuent  à l’affaiblissemént  du  patient,  dont  les  téguments  ne  tardent 
pas  à pâlir  sous  l’influence  de  I’anémie  ; cette  pâleur,  remarquable  au  mi- 
lieu d une  fièvre  à sueurs  abondantes,  est  éminemment  caractéristique; 
le  fait,  non  expliqué  pour  eux,  avait  frappé  les  anciens,  qui  ont  souvent 
appliqué  a cet  état  la  désignation  de  febris  pallida.  — L’anémie,  ainsi  que 
je  1 ai  dit,  est  en  rapport,  pour  sa  précocité  et  son  degré,  avec  le  nombre 
des  manifestations  articulaires;  en  même  temps  qu’elle  se  traduit  par  la 
pâleur  des  téguments,  elle  donne  lieu  à un  bruit  de  souffle  cardio-vascu- 
laire, bruit  systolique,  généralement  à maximum  aortique,  qui  a souvent 
été  pris  bien  à tort  pour  l’indice  d’une  endocardite. 


L’urine  présente  des -modifications  qui  résultent  en  grande  partie  de  la 
déperdition  d eau  par  les  sueurs;  elle  est  peu  abondante,  foncée,  et  dès 
qu  elle  se  refroidit  elle  laisse  déposer  une  grande  quantité  d’acide  urique 
et  durâtes;  la  proportion  de  ces  éléments  est  accrue  du  fait  de  la  fièvre, 
elle  est  accrue  vraisemblablement  aussi  du  fait  de  la  dyscrasie  urique 
inhérente  au  rhumatisme,  et  l’urine  ne  contient  plus  assez  d’eau  pour 
maintenir  ces  sels  dissous  à froid.  — Cette  même  cause,  la  diapliorèse,  rend 
compte  de  la  soif  qui  est  vive,  et  de  la  constipation  qui  est  à peu  près  con- 
stante; la  langue  est  blanche,  la  bouche  sèche,  mais  la  tète  rosie  libre,  les 
douleurs  sontla  seule  cause  de  l’insomnie,  qui  vient  ajouter  aux  souffrances 
du  malade. 


La  peau  est  souvent  le  siège  d’ÉRUPTiONS  diverses  dont  l’époque  varie 
suivant  leur  nature;  — le  processus  inflammatoire  circonscrit  qui  donne 
lieu  a Yérylhème  noueux  peut  être  très-précoce,  devancer  même  les  dou- 
leurs articulaires,  et  en  revanche  on  peut  l’observer,  notamment  aux 
membres  inférieurs,  alors  que  la  convalescence  est  proche  ou  établie;  — 
le  processus  plus  complexe,  constitué  à la  fois  par  l’exsudation  intrader- 
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minue  elle  soulèvement  de  l’épiderme  au  niveau  des  plaques,  urticaire, 
est  plus  rare  et  appartient  surtout  à la  période  d état;  la  saillie  diffuse 
de  l’épiderme  en  vésicules  séreuses,  transparentes  ou  opaques,  miliaire, 
suit  de  près  l’apparition  des  sueurs  auxquelles  elle  est  subordonnée,  et 
cesse  avec  elles;  c’est  la  plus  fréquente  de  ces  éruptions;  — l’hémorrha- 
gie cutanée  sous  forme  de  petites  taches  circonscrites,  purpura,  ou  de 
plaques  diffuses,  pétéchies,  péliose,  n’est  pas  commune,  elle  apparaît  dans 
la  période  d’état  ou  dans  le  déclin  de  la  maladie;  en  dépit  des  conclusions 
a priori,  ces  éruptions  hémorrhagiques  sont  très-rarement  liées  à la  dys- 
crasie  grave  qui  engendre  les  hémorrhagies  adynannques  ( rhumatisme 
scorbutique  des  anciens).  Le  plus  ordinairement  elles  sont  sans  îelation 
aucune  avec  un  état  général  quelconque,  et  elles  résultent  simplement  de 
troubles  mécaniques  dans  la  circulation  cutanee,  vraisemblablement 
cYembolies  capillaires. 

La  relation  entre  le  processus  rhumatismal  et  ces  phénomènes  cutanés 
est  donc  anatomique  bien  plutôt  que  nosologique;  ceux  qui,  après  Eisen- 
mann,  ont  cru  résoudre  le  problème  en  englobant  tous  ces  symptômes 
sous  le  chef  rhumaloses  de  la  peau,  ont  donné  un  mot,  et  non  pas  une 
interprétation  pathogénique. 

Complications.  — Le  rhumatisme  articulaire  aigu  peut  accomplir  son 
évolution  sans  présenter  d’autres  phénomènes  que  les  symptômes  fonda- 
mentaux qui  viennent  d’être  étudies;  mais  les  complications  sont  fré- 
quentes et  variées,  et  ce  sont  elles,  cà  vrai  dire,  qui  font  la  gravité  actuelle 
et  ultérieure  de  la  maladie.  Les  plus  importantes  de  ces  complications  sont 
les  inflammations  du  cœur  et  de  ses  enveloppes ; j’ai  indiqué  antérieurement 
leur  fréquence  et  le  moment  de  leur  développement,  je  n’ai  pas  cà  revenir 
sur  ce  sujet.  On  a souvent  attribué  à ces  phlegmasies  un  caractère  méta- 
statique en  se  fondant  sur  la  disparition  concomitante  des  accidents  articu- 
laires; je  ne  puis  laisser  passer  cette  proposition;  s’il  y a réellement  dans 
quelques  cas  un  déplacement  de  la  fluxion  articulaire  et  une  congestion 
réflexe  compensatrice  sur  un  autre  point,  il  faut  que  ce  fait  soit  bien  rare, 
car  je  n’en  ai  pas  encore  vu  un  seul  exemple;  j’ai  toujours  vu,  en  dépit  de 
l’endocardite  ou  de  la  péricardite,  les  symptômes  articulaires  persister 
de  manière  à éloigner  absolument  toute  idée  de  métastase.  Je  veux  bien, 
par  déférence  pour  nos  devanciers,  ne  pas  nier  la  possibilité  du  fait,  mais 
je  ne  puis  le  signaler  que  comme  une  exception  des  plus  insolites.  Les 
inflammations  du  cœur  ou  de  l’aorte  sont  de  simples  complications,  et 
leur  fréquence  spéciale  dans  le  rhumatisme  n’a  pas  d’autre  cause  que  le 
consensus  qui  unit,  en  l’état  de  santé  comme  en  l’état  de  maladie,  les 
tissus  analogues  ( partes  similares  d’Aristote)  : aussi,  selon  la  juste  remar- 
que de  Bamberger,  dont  j’ai  maintes  fois  vérifié  l’exactitude,  la  disposition 
aux  complications  cardiaques  est-elle  en  raison  directe  du  nombre  des 
articulations  affectées. 
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L endocardite  rhumatismale  peut  comme  toute  autre  donner  lieu  aux 
embolies,  au x infarctus,  aux  coagulations  intracardiaques ; ces  complica- 
tions de  deuxième  étape  sont  les  principales  causes  de  la  mort  rapide  ou 
subite  qui  est  parfois  observée  dans  le  cours  du  rhumatisme.  Lorsque 
1 action  du  cœur  est  affaiblie  pour  une  cause  quelconque,  Yhyperinose  et 
1 inopexie  peuvent  déterminer  une  thrombose  cardiaque  mortelle  sans 
endocardite;  j ai  vu  deux  faits  qui  justifient  cette  assertion. 

Les  autres  complications  sont  beaucoup  plus  rares;  parmi  elles  la  pleu- 
résieest La  plus  commune,  la  péritonite  est  déjà  moins  fréquente,  h pneu- 
monie 1 est  encore  moins,  enfin  la  méningite  cérébrale  ou  spinale  est 
exceptionnelle. 

On  observe  parfois  dans  la  période  d’état  du  rhumatisme  articulaire  aigu, 
des  accidents  cérébraux  subits  qui  le  plus  souvent  sont  rapidement  mor- 
tels (1)  ; Y embolie  cérébrale  et  la  méningite  que  je  viens  de  signaler  comme 

(1)  Stoll,  Ratio  medendi.  — Chomel,  Bouillaud,  Eisenmann,  Gintiuc,  loc.  cit. 

Sundelin,  Ueber  die  rheumatische  Entzündungen  innerer  edler  Gebilde  (Horn's  Arcliiv, 
1824).  - Villeneuve,  Dicl.  des  sc.  méd.,  t.  XLVIII.  - Gosset,  Soc.  méd.  hôp.  Paris’, 
1851.  bouRDON,  Union  méd.,  1851.  — Artaud,  Trois  cas  de  rhumatisme  nerveux 
atonique  ( Revue  thérap.  du  Midi,  1852).  — Schwarz,  Metastalisclies  Himleiden  bei 
Rheumatismus  {Med.  Zeit.  Russlands,  1853).  - Vigla,  Arcli.  gèn.  de  méd.,  1853.  — 
Cossy,  Arcli.  gén.  de  méd.,  1854.  — Durrant,  Associât,  med.  Journal,  1854.  — Taruffi, 
Monogr.  del  Reumatismo  [Ann.  unie,  di  med.,  1855).  — Mesnet,  Arcli.  gén.  de  méd., 

1856.  — Roche,  Thèse  de  Strasbourg,  1856.  — Thore  fils,  Gaz.  hôp.,  1856.  — Letel- 
lier,  Gaz.  hôp.,  1856.  — Stromeyer,  Ueber  das  Parietalblatt  der  Araclinoidea  cerebri 
{Deutsche  Klinik,  1856).  — Lunel,  Abeille  méd.,  1857.  — Millard,  Monit.  des  hôp., 

1857.  — Marrotte,  Union  méd.,  1857.  — Herzog,  Wiener  med.  Wochen.,  1857.  — 
Becquerel,  Union  méd.,  1857.  — Gubler,  Arcli.  gén.  de  méd.,  1857.  — Sée,  Union 
méd.,  1857.  — Bourdon,  Woillez,  Eodem  Zoco. —Lorrey,  Jahresbericht  aus  dem  Frank- 
furter Dürger-Hospital.  Frankfurt  a.  M.,  1857.  — Fischer,  Gaz.  liôp.,  1858.  — Forget, 
Gaz.  méd.  Strasbourg,  1858.  — Moutard-Martin , Monit.  des  hôpit.,  1858.  — Petit,  Gaz. 
hôp.,  1858.  — Murney,  Dublin  Hosp.  Gaz.,  1858.  — Legroux,  Union  méd.,  1859.  — 
Dumont,  Thèse  de  Paris,  1859.  - Trousseau,  Clinique  européenne,  1859.  — Kuhn,  Gaz. 
méd.  Paris,  1859.  — Bonifaz  et  Mazet,  Eodem  loco,  1859.  — Reuss  und  Palm,  Würtemb. 
med.  Corresp.  Blatl,  1859. 

Posner,  Encephalopathia  rheumatica  {Med.  Cenlr.  Zeit.,  1859).  — Aran,  Gaz.  hôp., 
1860.  — Lebert,  Klinik  des  aculen  Gelenkrheumatismus.  Erlangcn,  1860.  — Tüngel, 
Klin.  Mittheilungen.  Hamburg,  1860.  — Kordecki,  Deutsche  Klinik,  1860.  — Lever, 
Union  méd.,  1800.  — Rouet,  Gaz.  hôp.,  1860.  — Bourdon,  Union  méd.,  1860.—  Grie- 
singer,  Die  protrahirte  Form  des  rheumalischen  Hirnleidens  (Arcli.  der  lleilk.,  1860). — 
Beau,  Gaz.  hôp.,  1860.  — Legroux,  Gaz.  Iiôp.,  1860.  — Oppenheimer,  Verliandl.  des 
natur.  hist.  med.  Vereins  zu  Heidelberg,  1861.  — Preyss,  De  Rheumarthrosi  acuta. 
Berolini,  1861.  — Kops,  Bullet.  Soc.  méd.  de  Gand,  1861.  — Bouillaud,  Gaz.  lmp.,  1862. 
— 1 üngel,  Klin.  Mittheil.  Hamburg,  1862.  — Sander,  Mittlieil.  aus  der  Spitalpraxis 
{ Deutsche  klinik,  1862).  — Ardouin,  Thèse  de  Strasbourg,  1861.  — Collin,  Monit.  des  sc. 
méd.,  1862.  — Lombard,  Gaz.  méd.  Paris,  1863.  — Kuhn,  Eodem  loco,  1863.  — Ber- 
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complications  possibles,  rendent  compte  de  quelques-uns  de  ces  faits; 
d’autres  sont  explicables  par  des  hémorrhagies  méningées  punctiformes, 
ou  de  U hydrocéphalie;  mais  dans  un  certain  nombre  de  cas  l’autopsie  est 
muette,  elle  ne  montre  aucune  lésion  suffisante  de  l’encephale  ou  de  ses 
enveloppes.  Le  tableau  clinique  est  toujours  le  même  dans  ses  traits  fon- 
damentaux; le  malade  est  pris  d’agitation,  de  délire  bruyant  d une  vio- 
lence variable,  puis  il  tombe  dans  le  coma,  et  il  meurt  quelques  heures 
ou  un  ou  deux  jours  après  le  début  des  accidents;  quelquefois  le  déliré 
manque  ou  dure  k peine,  et  le  coma  est  le  fait  initial  ; la  mort  est  plus  ra- 
pide encore. 

TRAND,  Thèse  de  Strasbourg,  1863.  — Fischer,  Annalen  der  Charité,  X,  1863.  - Falot, 
Montpellier  mèd.,  1864.  — Trousseau,  Gaz,,  hôp.,  1864.  — Martiny,  Ann.  Soc.  med. 
d'Anvers,  1863. 

Fl amm,  Ueber  menlngitische  Symptôme  beim  Rheumatismus  acutus.  Tùbingen,  18bo. 
- Herpain,  Journ.  de  mèd.  de  Bruxelles,  1865.  — Gintrac,  Journ.  de  mèd.  de  Bor- 
deaux, 1865.  — Elliston,  British  med.  Journ.,  1865.  — Kreuser,  Med.  Corresp.  Blalt 
des  Würtemb.  drztlichen  Vereins,  1866.  - Fernet,  Thèse  de  Paris,  1866.  — Ball, 
Thèse  de  concours.  Paris,  1866.  — Leloutre,  Thèse  de  Paris,  1866.  — Dumolard,  Thèse 
de  Paris,  1866.  — Desguin,  Ann.  Soc.  mèd.  d’Anvers,  1867.  — Peyser,  Ueber  die  pro- 
trahirte  Form  der  rheumatisclien  Hirnaffection.  Berlin,  1867.  — Johnson,  The  Lancet, 
1867.  — Ledru,  Gaz.  hôp.,  1867.  — Rincer,  Med.  Times  and  Gaz.,  1867.  — Ramskill, 
The  Lancet,  1868.  — Foster,  Jenner,  Weber,  The  Lancet,  1868.  — Creissel,  Thèse  de 
Strasbourg,  1868.  — Desguin,  Ann.  Soc.  mèd.  d’Anvers,  1868,  1869.  — Oppolzer, 
Wiener  med.  Wochen.,  1869.  — Lemoine,  Thèse  de  Paris,  1869.  — Ferber,  Die  nervô- 
sen  Erscheinungen  im  Rheumatismus  acutus  [Arch.  f.  Heilk.,  1869).  Riedei.,  Ueber 
den  acuten  Gelenlcrheumatismus.  Berlin,  1869. 

Fauvel,  Gaz.  hôp..  1870.  — Murchison,  The  Lancet,  1870.  — Priestley,  Notes  of  a 
fatal  case  of  metastasis  to  the  dura  mater  of  the  brain  during  acute  rheumalism  ( The 
Lancet,  1870).  — Desguin,  Bullet.  Soc.  de  mèd.  de  Gand,  1870.  — Hirtz,  Des  accidents 
nerveux  dans  le  rhumatisme  et  de  leur  rapport  av&c  la  dégénérescence  du  muscle  car- 
diaque {Gaz.  hôp.,  1870).  — Bradbury,  The  Lancet,  1870.—  Barclay,  Eodem  loco,  1870. 

Scheuer,  Un  cas  de  rhumatisme  cérébral  à forme  céphalalgique  (Journ.  de  méd., 

1871) .  — Desguin,  Ann.de  la  Soc.  de  méd.  d’Anvers,  1871.  — Moxon,  Case  of  cérébral 
rheumalism  Ireated  by  cold  bath  (Med.  Times  and  Gaz.,  1871).  — Anderson,  Cérébral 
rheumalism  ( Brit . med.  Journ.,  1871). 

Wilson  Fox,  Ridge,  Russell,  Weber,  Immermann,  Baum,  loc.  cit.  1871-1874.  — Southey, 
Acute  rheumatism  luith  cérébral  symptoms  and  high  température  treated  successfully 
by  cold  affusion  (The  Lancet,  1872). — Thompson,  On  a case  of  acute  rheumatism  ivith 
head-symptoms  and  high  température  successfully  treated  with  baths  (Brit.  med.  Journ., 

1872) .  — Lockhart  Clarke,  The  relation  of  acute  rheumatism  to  delirium  tremens 
(Eodem  loco,  1872).  — Black,  Cérébral  rheumatism  (The  Lancet,  1873).  — Wood,  On 
a case  of  cérébral  rheumatism;  use  of  cold  bath  ( Philad . med.  Times,  1874).  — 
Raynaud,  Application  de  la  méthode  des  bains  froids  au  traitement  du  rhumatisme 
cérébral  (Journ.  de  thérap.,  1874).  — Raymond,  Traitement  par  le  chloral  (Gaz.  méd. 
Paris,  1874). 
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On  n a pas  manqué  d’invoquer  ici  le  déplacement  métastatique  de  la 
p i egmasie  articulaire;  mais  cette  interprétation  repose  sur  une  observa- 
1011  insuffisante;  que  la  douleur  diminue  ou  disparaisse  lors  du  déve- 
loppement de  l’encéphalopathie,  cela  n’a  rien  de  surprenant  et  prouve 
simplement  que  le  trouble  cérébral  anéantit  les  perceptions;  mais  l’obser- 
vation anatomique  démontre  après  la  mort  la  persistance  du  travail  inflam- 
matoire dans  les  jointures,  et  ce  fait  positif  ruine  l’hypothèse  de  la  métas- 
ase.  La  vente  est  que  la  genèse  de  ces  accidents  n’est  pas  entièrement 
eluculee;  Lebert,  qui  a soumis  la  question  aune  complète  et  remarquable 
etude,  conclut  à une  intoxication,  en  se  fondant  sur  la  présence  de  l’urée 
en  exces  dans  le  sang,  et  sur  les  caractères  physiques  de  ce  liquide,  mais 
il  n a pu  deceler  l’agent  toxique.  Pour  moi  je  crois  que  celte  encéphalo- 
pathie doit  etre  attribuée  à l’accroissement  extrême  de  la  calorification,  le 
début  des  accidents  étant  toujours  précédé  d’une  élévation  notable  'du 
thermomètre;  mais,  quelque  juste  que  soit  cette  interprétation  pour  un 
bon  nombre  de  cas,  les  deux  faits  dont  je  donne  ici  les  courbes  (voy.  fig.  44 
et  45)  enseignent  qu’elle  ne  doit  pas  être  absolument  généralisée  : on  voit 
bien  ici  l’ascension  brusque,  d’autant  plus  significative  qu’elle  a lieu  le 
matin;  mais  on  voit  aussi  que  la  chaleur  n’atteint  pas  41  degrés,  et  l’ob- 
servation d’un  grand  nombre  de  maladies  aiguës  démontre  que  ce  chiffre, 
même  persistant,  est  compatible  avec  la  vie.  — L’anémie  cérébrale  simple 
ne  peut  être  invoquée,  car  elle  ne  tue  pas  aussi  rapidement,  et  la  théorie 
de  1 intoxication  me  semble  passible  de  la  même  objection;  une  hypothèse 
plus  vraisemblable  serait  celle  d’une  modification  dans  la  quantité  d’eau 
d’interposition  et  de  composition  du  tissu  cérébral,  altération  dont  les 
î echerches  de  Bulil  ont  démontré  l’importance  pour  les  accidents  encé- 
phaliques graves  de  la  fièvre  typhoïde.  — Les  malades  dont  les  courbes 
sont  ci-jointes  sont  des  exemples  terrifiants  de  la  rapidité  que  présente 
parfois  1 encéphalopathie  rhumatismale;  1 un  (fig.  44)  est  pris  de  délire 
dans  la  nuit  et  meurt  à quatre  heures  du  matin;  l’autre  (fig.  45)  est  pris 
de  délire  h six  heures  et  demie  du  soir  et  meurt  le  même  soir  cà  huit 
heures.  Chez  tous  deux  1 ascension  thermique  anormale  du  matin  a précédé 
de  dix  cà  douze  heures  le  début  des  accidents;  cette  particularité  est  en- 
tièrement favorable  à mon  opinion  touchant  la  relation  qui  unit  l’encépha- 
lopathie ii  la  calorification.  Au  surplus  cette  relation  a été  nettement  con- 
firmée par  les  observations  assez  nombreuses  publiées  depuis  cinq  ans  au 
sujet  de  l’ hyperpyrexie  rhumatismale. 

Ce  n’est  pas  seulement  par  sa  genèse  que  cette  encéphalopathie  est  ob- 
scure, elle  ne  l’est  pas  moins  sous  le  rapport  de  sa  fréquence,  extrême- 
ment variable  d’une  année  à l’autre;  c’est  un  point  qui  a été  bien  mis  en 
lumière  par  les  intéressantes  statistiques  de  Lange;  elles  nous  montrent 
que  pour  une  série  de  seize  années  la  proportion  centésimale  du  rhuma- 
tisme cérébral  a varié  depuis  un  minimum  annuel  de  1,3  pour  100  rhu- 
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nialismes  articulaires  aigus  jusqu’à  uu  maximum  annuel  de  12,3  pour  100 
(Années  1864  et  1865).  Les  raisons  de  ce  fait  sont  inconnues. 

Dans  quelques  cas  rares  les  accidents  cérébraux  s atténuent  graduel- 
lement, la  guérison  a lieu. 

Dans  d’autres  circonstances  les  chosès  se  passent  autrement  . encé- 
phalopathie présente  un  développement  plus  lent  et  comme  graduel  ; le 
malade  est  pris  d’un  délire  tranquille  qui,  au  début,  peut  être  exclusivement 
nocturne,  et  qui  devient  ensuite  continu,  parfois  même  assez  violent  pour 
nécessiter  l’emploi  des  moyens  coercitifs;  l’intensité  des  accidents  varie 
d’un  jour  à l’autre,  ils  coïncident  souvent  avec  une  céphalalgie  opiniâtre, 
et  ils  persistent  ainsi  sans  présenter  aucun  rapport  saisissable  avec  l’atté- 
nuation ou  T aggravation  des  symptômes  articulaires.  Quand  la  guérison 
du  rhumatisme,  en  tant  que  maladie  aiguë,  est  effectuée,  les  troubles  céré- 
braux peuvent  eux-mêmes  disparaître  sans  laisser  de  traces , mais,  dans 
quelques  cas,  ils  subsistent  plusieurs  jours  ou  même  plusieurs  semaines 
après  le  retour  définitif  de  la  température  normale  et  la  cessation  des 
douleurs.  L’issue  de  cette  phase  est  douteuse;  la  guérison  peut  avoir  lieu, 
j’en  ai  vu  un  exemple  concernant  une  femme  de  trente-neuf  ans;  le  désor- 
dre cérébral  peut  persister  sous  forme  d’aliénation  mentale  ; des  phéno- 
mènes inflammatoires  aigus  peuvent  éclater  au  bout  d’un  certain  temps 
et  amener  la  mort.  Je  n’ai  pas  d’autopsie  se  rapportant  à cette  forme  pro- 
longée; mais  d’après  les  caractères  des  symptômes  au  début,  d’après  leur 
persistance,  d’après  les  diverses  terminaisons  que  présente  cette  variété 
d’encéphalopathie,  j’incline  à croire  qu’il  s’agit  ici  d’une  mèningile  chro- 
nique de  la  convexité. 

On  aura  soin  de  ne  pas  confondre  avec  l’encéphalopathie  rhumatismale 
le  délire  alcoolique,  qui  peut  survenir  ici  comme  dans  toute  autre  ma- 
ladie aiguë. 

La  marche  du  rhumatisme  articulaire  aigu  n’est  point  renfermée  dans 
un  cycle  défini;  au  point  de  vue  de  la  durée,  il  faut  avant  tout  tenir 
compte  de  l’intensité  fort  variable  de  l’attaque;  les  rhumatisants  des  cour- 
bes 41  et  42  n’ont  eu  aucune  complication,  ils  ont  été  soumis  au  même 
traitement  que  les  malades  des  courbes  ci-jointes  (fig.  46  et  47),  et  cepen- 
dant, dans  les  deux  premiers  cas,  la  durée  de  la  maladie  a été  comprise  entre 
vingt-huit  et  trente  jours  ; dans  les  deux  autres  elle  a été  terminée  au  qua- 
torzième et  au  douzième  jour.  La  terminaison  n’est  jamais  brusque,  elle  se 
fait  par  lysis.  Il  est  rare  que  la  marche  soit  tout  à fait  continue;  elle  est 
interrompue  par  des  rémissions  plus  ou  moins  marquées  qui  peuvent  in- 
duire en  erreur,  si  l’on  n’a  pas  soin  de  prendre  pour  critérium  le  degré 
thermique;  quel  que  soit  l’apaisement  des  autres  symptômes,  la  guérison 
n’est  atteinte  que  lorsque  la  température  est  normale  le  soir  aussi  bien 
que  le  matin.  C est  pai  ces  remissions  et  ces  reprises  successives  que  la 
maladie  anive  a duiei  de  quatre  a six  semaines  et  meme  davantage.  Les 
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rechutes  sont  très-fréquentes,  la  moindre  imprudence  durant  la  conva- 
lescence suffit  pour  les  provoquer,  et  quelquefois  la  seconde  atteinte  dé- 
passe la  première  en  violence  et  en  durée;  ce  n’est  cependant  pas  le  cas 
ordinaire.  Dans  d’autres  circonstances,  la  rechute  se  fait  d’une  autre  ma- 
nièie,  ce  n est  pas  une  attaque  aiguë  qui  reparaît;  la  fièvre  reste  éteinte, 
1 état  général  se  maintient  bon,  mais  les  douleurs  articulaires  reviennent 
plus  ou  moins  vives,  la  rechute  a lieu  sous  la  forme  chronique.  — Les 
récidives  sont  la  règle;  il  peut  s’écouler  des  années  entre  la  première  et 
la  seconde  attaque,  mais  rien  n’est  plus  rare  qu’une  attaque  isolée.  La 
seconde  en  appelle  ensuite  une  troisième,  et  les  intervalles  libres  dimi- 
nuent à mesure  que  les  attaques  se  multiplient.  Ce  n’est  pas  toujours  sous 
forme  de  polyarthrite  aiguë  que  les  récidives  ont  lieu;  par  le  fait  de  la 
première  attaque,  l’individu  est  constitué  rhumatisant  et  est  sujet  dès 
lors  à toutes  les  formes,  à toutes  les  localisations  de  la  maladie  ; douleurs 
chroniques,  rhumatisme  musculaire,  arthrite  déformante,  peuvent  suc- 
cessivement représenter  chez  lui  les  effets  de  la  dyscrasie  constitution- 
nelle. 

Eu  égard  à la  mortalité,  le  pronostic  n’est  pas  grave;  sans  complica- 
tions, le  rhumatisme  articulaire  ne  tue  pas,  et  même,  dans  les  cas  graves 
avec  complications  multiples,  la  guérison  peut  être  obtenue  (fig.  43).  La 
mort  est  amenée  par  quelqu’une  des  causes  qui  ont  été  précédemment 
indiquées,  il  est  inutile  d’en  reproduire  l’énumération.  Mais  au  point  de 
vue  de  l’état  ultérieur  de  la  santé,  le  pronostic  est  sérieux;  non-seule- 
ment le  malade  est  exposé  aux  récidives  sous  toutes  formes,  mais  il  tient 
trop  souvent  de  son  attaque  aiguë  une  lésion  cardiaque  incurable. 

Le  rhumatisme  fixe  (monoarthrite  rhumatismale)  est  caractérisé  par 
les  signes  physiques  de  l’hydarthrose  et  de  l’arthrite,  et  sa  nature  rhuma- 
tismale ne  peut  être  affirmée  que  lorsqu’il  survient  comme  reliquat  d’une 
polyarthrite  aiguë,  ou  bien  lorsqu’il  s’établit  chez  un  individu  qui  a déjà 
éprouvé  les  manifestations  ordinaires  du  rhumatisme  articulaire  ou  muscu- 
laire. Cette  forme  n’est  fébrile  que  dans  les  premiers  jours,  elle  ne  pré- 
sente presque  jamais  de  complications  viscérales,  mais  elle  est  désespé- 
rante par  sa  ténacité,  et  laisse  souvent  après  elle  des  lésions  et  des 
désordres  fonctionnels  graves  dans  la  jointure.  Les  relevés  de  Lebert  éta- 
blissent que  la  durée  minimum  de  cette  forme  est  de  six  semaines,  et 
qu’elle  peut  se  prolonger  jusqu’à  quatre  mois  et  plus.  — Dans  cette 
forme  il  faut  toujours  examiner  attentivement  les  organes  génitaux,  l’ar- 
thrite fixe  étant  souvent  sous  la  dépendance  d’une  blennorrhagie. 

Forme  chronique.  — Cette  forme  est  très-fréquente,  et  elle  peut  être 
observée  chez  des  individus  qui  n’ont  jamais  éprouvé  d’attaque  aiguë  ; ce 
fait  a une  grande  importance  pratique,  qui  est  la  suivante  : les  complica- 
tions cardiaques  ne  sont  pas  étrangères  à celte  forme  chronique,  mais 
elles  ont  alors  un  développement  tout  à fait  silencieux;  elles  ne  s’impo- 
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sent  à l’attention  que  lorsqu’elles  provoquent  les  accidents  des  lésions 
valvulaires  constituées,  et  bon  nombre  d’endocardites  ou  de  maladies  or- 
ganiques du  cœur  qui  ont  une  spontanéité  apparente,  sont  liées  en  réalité 
à des  rhumatismes  chroniques. 

Cette  forme  diffère  de  la  précédente  par  l’absence  de  fièvre  et  par  l’ab- 
sence de  cet  état  général  qui  caractérise  toute  maladie  aiguë; elle  consiste 
uniquement  en  symptômes  articulaires  qui  présentent  plusieurs  variétés. 
Dans  certains  cas,  il  existe  un  état  morbide  continu  de  plusieurs  mois  de 
durée,  qui  est  caractérisé  par  des  douleurs  permanentes  d’intensité  varia- 
ble dans  une  ou  plusieurs  grandes  jointures;  à certains  jours,  la  locomo- 
tion est  possible,  parfois  même  elle  est  plus  facile  après  quelques  instants 
d’exercice  qu’au  début;  à d’autres  moments,  la  douleur  confine  le  malade 
dans  l’immobilité  pour  plusieurs  jours,  elle  a des  redoublements,  l’urine 
devient  rare  et  chargée  d’urates,  il  se  peut  même  qu’il  y ait  le  soir  un 
léger  mouvement  fébrile.  Dans  ces  conditions,  les  articulations  sont  dou- 
loureuses à la  pression,  elles  sont  tuméfiées,  et  le  gonflement  tient  à un 
épanchement  liquide  ou  à l’épaississement  des  parties  fibreuses;  lorsqu’il 
n’y  a pas  de  liquide,  on  constate  souvent,  pendant  les  mouvements,  des  cra- 
quements, ou  de  la  crépitation  articulaire.  Ces  espèces  de  paroxysmes  se 
renouvellent  à intervalles  variables,  et  cet  état,  sans  durée  précise,  aboutit 
ou  à la  guérison,  ou  à la  production  de  lésions  ostéo-articulaires  définitives, 
semblables,  au  siège  près,  à celle  de  l’arthrite  déformante  des  petites  join- 
tures. Au  reste,  les  deux  localisations  peuvent  coïncider,  ainsi  que  j’en 
ai  rapporté  un  exemple.  Alors  même  que  les  extrémités  osseuses  ne  sont 
pas  tuméfiées,  elles  peuvent  faire  une  saillie  exagérée  par  suile  de  l’atro- 
phie des  muscles  périarticulaires.  — Une  autre  variété  est  caractérisée 
par  des  accès  plus  ou  moins  répétés  de  douleurs  articulaires  fixes  ou 
vagues,  dans  l’intervalle  desquels  le  malade  ne  souffre  pas  ; le  moindre 
changement  de  température,  l’impression  d’un  courant  d’air,  suffisent 
pour  provoquer  un  de  ces  paroxysmes  qui  sont  très-rarement  fébriles.  On 
n’observe  pas  les  lésions  complexes  auxquelles  donne  lieu  la  variété  précé- 
dente, tout  au  plus  y a-t-il  parfois  un  peu  de  sécheresse  et  de  crépitus 
articulaire.  L’impressionnabilité  des  malades  sous  les  influences  atmo- 
sphériques dépasse  toute  croyance,  et,  l’imagination  aidant,  ils  deviennent 
de  véritables  baromètres.  Les  douleurs  articulaires  alternent  souvent  avec 
du  rhumatisme  musculaire,  et  cet  état  de  souffrances  réelles  ou  immi- 
nentes a toute  la  ténacité  d’un  mal  constitutionnel.  Dans  toutes  ces  varié- 
tés, le  rhumatisme  chronique  peut  être  compliqué  de  névralgies  et  de 
paralysies  limitées. 
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TRAITEMENT. 

Forme  aiSi.ë.  — Je  passerais  en  revue  toute  la  pharmacopée,  si  je  vou- 
lais énumérer  les  nombreuses  médications  qui  ont  été  proposées;  je  me 
bornerai  donc  à indiquer  celles  auxquelles  je  me  suis  arrêté  après  de 
nombreuses  observations  comparatives.  — Dans  les  cas  i„»CnSe*  avec 
douleuis  violentes  et  fièvre  au-dessus  de  39  degrés,  je  débute,  chez  les 
individus  robustes,  par  le  tartre  stibié  à hautes  doses,  selon  les  règles  que 
j’ai  formulées  à propos  de  la  péricardite;  la  sédation  est  d’autant  plus 
marquée  que  les  évacuations  ont  été  plus  abondantes.  Le  lendemain,  je 
laisse  le  malade  au  repos,  mais  le  troisième  jour  je  réitère  la  potion  sti- 
biée,  si  les  douleurs  ou  la  fièvre  ont  repris  une  vivacité  voisine  de  celle 
du  premier  jour;  la  médication  est  pénible,  j’en  conviens,  mais  on  ne 
peut  se  faire  une  idée  de  la  détente  salutaire  qu’elle  produit;  en  compa- 
rant des  cas  similaires,  je  me  suis  assuré  que  ce  traitement  abrège  la 
durée  de  la  maladie;  en  outre,  les  complications  viscérales  sont  moins 
fréquentes  et  moins  graves,  la  péricardite  en  particulier  ne  s’accompagne 
pas  d épanchement,  tout  au  moins  n’en  ai-je  pas  vu  un  exemple 
chez  les  malades  soumis  à cette  médication.  Elle  est  d’autant  plus  effi- 
cace qu’elle  est  instituée  à une  époque  plus  voisine  du  début  de  la 
fièvre.  Après  cette  intervention  initiale,  je  continue  le  traitement  suivant 
l’une  des  méthodes  ci-après,  le  choix  étant  subordonné  au  degré  de  la 
sédation  obtenue  par  l’émétique. 

Dans  les  cas  de  moyenne  intensité,  si  le  malade  est  robuste,  il  y a 
encore  avantage  à commencer  par  le  tartre  stibié;  il  suffit  alors,  en  géné- 
ral, de  l’administrer  une  seule  fois  ; si  la  gravité  des  symptômes  ne  jus- 
tifie pas  cette  médication,  ou  bien  si  je  trouve  quelque  contre-indication 
(constitution  faible,  diarrhée  spontanée  dès  le  début  de  la  maladie,  épi- 
staxis), alors  je  donne  le  sulfate  de  quinine  à la  dose  de  60  centigrammes 
à 1 gramme  par  jour,  et  plus  souvent  encore  des  pilules  composées  de 
sulfate  de  quinine  (10  centigr.)  et  poudre  de  digitale  (5  centigr.),  au 
nombre  de  six  à dix  le  premier  jour,  autant  le  second,  et  ensuite  à doses 
décroissantes  suivant  l’effet  produit;  celte  médication  mixte  m’a  paru  plus 
avantageuse  que  le  sulfate  de  quinine  pur,  surtout  au  point  de  vue  de 
l’état  du  cœur.  Pour  boisson,  je  fais  prendre  la  limonade  au  jus  de  citron, 
de  telle  manière  que  le  malade  consomme  chaque  jour  de  60  à 100  gram- 
mes de  suc  citrique.  Je  n’ai  pas  essayé  la  médication  par  le  suc  de  citron 
seul,  qu’ont  préconisée  plusieurs  observateurs,  mais  je  puis  affirmer 
que  cette  limonade  concentrée  est  un  adjuvant  utile  et  agréable  du  trai- 
tement. — Les  articulations  malades  sont  badigeonnées  de  laudanum  et 
enveloppées  d’ouate  recouverte  d’un  taffetas  gommé,  de  manière  à y 
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entretenir  une  sudation  abondante.  — Du  moment  que  les  symptômes 
aio-Us  commencent  à s’apaiser  définitivement,  la  médication  antipyrétique 
est  suspendue,  et  pour  peu  qu’il  y ait  quelque  indice  de  faiblesse,  je  donne 
le  quinquina  et  le  vin.  Durant  la  phase  d’acuïté,  je  ne  laisse  pas  les  ma- 
lades à la  diète  absolue,  je  fais  constamment  prendre  du  bouillon. 

Chez  les  individus  débilités,  quelle  que  soit  l’acuité  des  accidents,  je 
combats  les  symptômes  articulaires  par  les  topiques,  et  je  donne  la  médi- 
cation stimulante,  vin,  quinquina,  alcool  au  besoin. 

Dans  les  cas  subaigus  enfin,  à fièvre  légère,  à douleurs  peu  intenses, 
à symptômes  généraux  peu  accusés,  je  prescris  les  alcalins  (nitrate  ou  bi- 
carbonate de  soude)  à hautes  doses,  12  à 20  grammes  par  jour,  dans  la 
tisane,  et  j’ai  recours  cà  la  médication  topique,  c’est-à-dire  aux  applica- 
tions de  vésicatoires  volants  sur  les  jointures  affectées;  c’est  également 
là  le  moyen  le  plus  efficace  contre  les  douleurs  qui  persistent  après  la 
cessation  complète  des  accidents  aigus.  — Dans  toutes  les  circonstances  on 
peut  employer  avec  grands  avantages  les  injections  sous-cutanées  de  mor- 
phine pour  calmer  les  douleurs,  et  procurer  au  malade  un  peu  de  sommeil. 

Les  complications  viscérales  phlegmasiques  ne  présentent  du  fait  du 
rhumatisme  aucune  indication  particulière;  elles  seront  traitées  selon  les 
principes  exposés  dans  l’histoire  de  chacune  d’elles.  Quant  à I’encépiialo- 
pathie,  elle  ne  laisse  souvent  pas  le  temps  d’agir;  lorsqu’il  en  est  autre- 
ment, les  vésicatoires  multiples  sur  les  membres,  à la  nuque  ou  sur  la  tête, 
et  les  dérivatifs  intestinaux  sont  des  moyens  utiles;  si  le  patient  est  déjà 
anémié  par  la  maladie,  on  ne  doit  pas  hésiter  à prescrire  le  vin  et  les  sti- 
mulants. — La  pathogénie  de  l’encéphalopathie  indépendante  des  phleg- 
masies  méningées  et  des  altérations  vasculaires  de  l’encéphale  indique 
l’emploi  des  bains  froids  et  des  affusions  froides,  et  depuis  cinq  ans,  cette 
méthode  compte  en  effet  un  certain  nombre  de  succès,  qui  démontrent  la 
justesse  de  l’indication  thérapeutique,  et  partant  la  vérité  de  la  théorie  qui 
l’a  inspirée. 

Lorsque  la  monoartiirite  est  fébrile  et  accompagnée  d’épanchements 
liquides,  le  tartre  stibié  est  le  moyen  par  excellence  (sauf  contre-indica- 
l'°n)  ; j'ai  vu  plusieurs  fois  de  vastes  épanchements  du  genou  disparaître 
du  jour  au  lendemain.  Lorsque  la  maladie  est  toute  récente,  cette  pertur- 
bation peut  être  suivie  de  guérison;  dans  le  cas  contraire,  ou  bien  lorsqu’il 
n’y  a pas  lieu  de  donner  l’émétique,  les  révulsifs  cutanés  et  l’iodure  de 
potassium  à 1 intérieur  sont  la  base  du  traitement;  l’action  peut  en  être 
secondée  par  les  douches  et  les  bains  sulfureux,  par  le  massage  après  la 
disparition  des  douleurs;  dans  certains  cas  enfin,  la  cautérisation  transcur- 
rente  au  fer  rouge  fait  justice  d’arthrites  rebelles.  Le  membre  doit  être 
placé  dans  une  gouttière,  et  dès  que  les  accidents  aigus  sont  dissipés,  il 

faut  procéder  a la  mobilisation  méthodique  de  la  jointure,  afin  d’éviter  les 
ankylosés. 


516  MALADIES  DE  L’APPAREIL  LOCOMOTEUR. 

Forme  chronique.  — Les  malades,  vêtus  de  flanelle,  doivent  prendre 
de  sévères  précautions  contre  le  froid  et  l’humidité;  ils  éviteront  par- 
dessus tout  d’habiter  des  maisons  humides  ou  mal  exposées;  ces  règles 
doivent  être  suivies  d’une  manière  constante,  alors  même  qu’il  n’y  a pas 
de  douleurs  actuelles.  Lorsque  le  mal,  fixé  dans  uneouplusieurs  jointures, 
peut  faire  craindre  le  développement  de  lésions  articulaires,  il  faut  insis- 
ter sur  la  médication  topique  qui  vient  d’être  indiquée,  et  donnera  l’inté- 
rieur l’iodure  de  potassium  à hautes  doses,  seul  ou  uni  au  vin  de  col- 
chique. Les  douches  de  vapeur  simple  ou  térébenthinée  qu’on  fait 
administrer  dans  le  lit  sont  d’une  grande  utilité.  Quand  la  convalescence 
rend  le  malade  à la  vie  commune,  la  conduite  à suivre  est  la  même  que 
dans  la  forme  primitivement  vague  caractérisée  par  des  attaques  transi- 
toires de  douleurs  légères  et  mobiles;  il  faut  modifier  la  disposition  con- 
stitutionnelle qui  perpétue  les  accidents.  Cette  indication  fondamentale 
est  remplie  par  le  traitement  thermal;  si  la  dyscrasie  urique  est  manifeste, 
on  s’adressera  aux  eaux  alcalines  (Vichy,  Carlsbad,  Ems);dans  le  cas  con- 
traire, on  a le  choix  entre  des  eaux  fort  nombreuses,  dont  la  composition 
est  variable,  dont  la  minéralisation  pour  quelques-unes  est  à peine  appré- 
ciable, et  qui  pourtant  ont  toutes  une  efficacité  positive;  il  ressort  de  là 
que  c’est  vraisemblablement  à la  température  et  à l’état  électrique  de  l’eau 
d’une  part,  aux  installations  balnéaires  de  l’autre,  que  les  résultats  cura- 
teurs doivent  être  attribués.  Parmi  les  eaux  sulfureuses  et  sulfatées,  celles 
d’Aix  et  des  Pyrénées  en  France,  celles  d’Aix-la-Chapelle  en  Prusse,  de 
Louëche  et  de  Bade  en  Suisse,  sont  les  plus  estimées  ; parmi  les  eaux  à 
minéralisation  faible,  celles  de  Plombières,  de  Bourbonne,  deWiesbaden, 
de  Wildbad,  de  Ragatz,  légitiment  par  leurs  succès  leur  antique  réputa- 
tion. Lorsqu’il  existe  des  lésions  articulaires,  les  eau  de  Ragatz,  ou  bien 
les  bains  de  houe  de  Saint-Amand  ou  de  Nauheim  méritent  la  préférence. 
— L’hydrothérapie  sous  toutes  ses  formes,  douches  froides,  bains  russes, 
bains  de  vapeur  térébenthinés,  rend  aussi  d’importants  services.  — Les 
malades  auront  avantage  à passer  l’hiver  dans  un  climat  chaud  et  sec. 
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CHAPITRE  II. 

RHUMATISME  NOUEUX.  — POLYARTHRITE 
DÉFORMANTE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Cette  forme  de  rhumatisme  chronique  (1)  est  caractérisée  non-seule- 
ment par  la  lenteur  de  sa  marche  et  l’absence  des  phénomènes  fébriles, 

(1)  Landré-Beauvais,  Doit-on  admettre  une  nouvelle  espèce  de  goutte  sous  la  dénomi- 
nation de  goutte  asthénique  primitive?  thèse  de  Paris,  an  VIII.  — Haygarth,  A clinical 
History  of  the  nodosity  of  tlie  Joints.  London,  1813.  — Adams,  Cyclopœdia  of  Anat.  and 
Physiol.  London,  1839.  — Froriep,  Die  rheumatische  Schwiele.  Weimar,  1813. — Smith, 
A Treatise  of  fractures  in  the  vicinity  of  the  Joints.  Dublin,  1817.  — Romrerg,  Klini- 
sclie  Ergebnisse.  — Klinische  Wahrnehmungen.  Berlin,  1811-1851.  — Deville,  Broca, 
Bullet.  Soc.  anat.,  1851.  — Charcot,  Thèse  de  Paris,  1853.  — Trastour,  Thèse  de 
Paris,  1853.  — Vidal,  Thèse  de  Paris,  1855.  — Garrod,  The  Nature  and  Treatment 
of  Goût  and  rheumatic  Goût.  London,  1859.  — Plaisance,  Thèse  de  Paris,  1858.  — 
Eisenman,  loc.  cit.  — Colombël,  Thèse  de  Paris,  1862.  — Lebert,  Handb.  der  Patho- 
logie. Tübingen,  1863.  — Menjaud,  Thèse  de  Paris,  1861.  — Fuller,  The  Lancet, 
1863.  — Neffe,  Bullet.  Soc.  méd.  de  Gand,  1863.  — Beau,  De  l’arthrite  noueuse  (Gaz. 
hôp.,  1861).  — Bulley,  Contraction  of  the  Fingers,  the  Resuit  of  chronic  rheumatic 
Affection  (Med.  Times  and  Gaz.,  1861).  — Cornil,  Sur  les  coïncidences  pathologiques 
du  rhumatisme  articulaire  chronique  (Gaz.  méd.  Paris,  1861).  — Trousseau,  Bullet. 
thèrap.,  1865.  — Berend,  U cher  die  durch  Gicht  und  Rlieuma  bedingten  Gelenkverkrum- 
mungen  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1866). 

Vergely,  Essai  sur  l'anatomie  pathologique  du  rhumatisme  articulaire  chronique  pri- 
mitif, thèse  de  Paris,  1866. 

Jaccoud,  Clinique  méd.  Paris,  1867.  — Charcot,  Gaz.  hôp.,  1867.  — Leçons  sur  les 
maladies  des  vieillards.  — Bousaing,  Zur  Thérapie  des  acuten  and  chronischen  Gelenk- 
Rheumatismus  (Wiener  med.  Presse,  1868).  — Runge,  Ueber  den  Anwemlungs-Modus 
der  Electricitat  beïrn  Rheumatismus  (Deutsche  Klinik,  1868).  — Virchow,  Zur  Geschi- 
chte  der  Arthrilis  déformons  (Virchow' s Archiv,  1869).  — Chéron,  Du  traitement  du  rhu- 
matisme chronique,  etc.,  par  les  courants  constants  (Journ.  des  conn.  méd.-chir.,  1869). 

Fothergill,  Chronic  rheumatism  and  ils  counterfeits  (Edinb  med.  Journ.,  1870). 

Ponfick,  Arthritis  déformons  ( Berlin . klin.  Wochen.,  1872).  — Hitzig,  Ueber  die 
Fraye  nach  dem  Ursprung  der  Arthritis  déformons  (Eodem  loco,  1872).  — Barth  Otto, 
Epiphysenlôsung  im  spateren  Alter ; arthrilis  déformons  (Arch.  der  Heilk-,  1872).  — 
Cross,  Contrib.  à l’hist.  des  corps  libres  articulaires  dans  l’arthrite  déformante  (Gaz. 

méd.  Strasbourg,  1873)  — Adams,  Treatise  on  rheumatic  goût.  London,  1873. Drach- 

mann,  Arthritis  déformons  ( Norsk  med.  Arkiv,  1873).  - Rotter,  Arthritis  déformons 
der  Articulatio  epistropheoallanlica  mit  consecutiver  Degeneration  des  Riickenmarks 
(Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1871). 
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mais  surtout  par  le  siège  des  accidents  dans  les  petites  jointures,  et  par  le 
développement  de  lésions  ostéo-articulaires  qui  ont  pour  conséquences 
des  déformations,  des  attitudes  vicieuses  et  1 infirmité.  Cette  maladie  est 
chronique  d’emblée,  plus  rarement  elle  est  consécutive  à un  rhumatisme 
aigu  vulgaire;  lorsqu’elle  est  secondaire,  elle  peut  être  observée  avant 
trente  ans;  quand  elle  est  primitive,  elle  a son  maximum  de  fréquence  de 
trente-cinq  à cinquante  ans;  elle  est  inconnue  chez  l’enfant  et  l’adolescent. 
Le  rhumatisme  noueux  est  beaucoup  plus  fréquent  chez  la  femme  que 
chez  l’homme,  plus  fréquent  aussi  dans  les  classes  pauvres  ( arlhritis  pau- 
perim)  ; il  est  de  tous  les  pays  et  de  tous  les  temps,  ainsi  que  l’a  prouvé 
l’étude  d’ossements  anciens  exhumés  dans  diverses  contrées.  La  ti ans- 
mission  héréditaire  n’est  pas  sans  influence  sur  le  développement  de  la 
maladie,  dont  la  seule  cause  déterminante  est  le  froid;  non  pas  le  refroi- 
dissement brusque  et  momentané,  mais  l’impression  prolongée  qui  résulte 
de  l’habitation  ou  du  séjour  dans  les  lieux  bas  et  humides.  Dans  bon 
nombre  de  cas,  une  semblable  étiologie  n’est  pas  saisissable,  et  la  sponta- 
néité du  mal  est  complète.  — La  dyscrasie  urique,  qui  n’est  peut-être  pas 
constante,  mais  qui  a été  constatée  par  les  observateurs  les  plus  compé- 
tents, notamment  par  Lebert,  établit  une  certaine  affinité  entre  1 ai  thrite 

noueuse  et  la  goutte. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


Dans  la  forme  primitive,  les  lésions  sont  bornées  aux  petites  jointures 
des  mains  et  des  pieds,  exceptionnellement  à celles  de  la  colonne  verté- 
brale; dans  la  forme  secondaire,  ces  altérations  typiques  peuvent  coïn- 
cider avec  des  désordres  semblables  dans  de  grandes  articulations,  notam- 
ment dans  les  coudes  et  les  genoux.  L’inflammation  chronique  porte  sur 
tous  les  tissus  articulaires;  la  synoviale  est  épaissie,  végétante;  s il  y a au 
début  des  épanchements  liquides,  ils  sont  peu  abondants  et  ne  persistent 
pas,  de  sorte  que  la  sécheresse  de  la  jointure  a pu  être  donnée  comme 
caractéristique  (arthrite  sèche)-,  les  franges  et  les  replis  de  la  synoviale  sont 
épaissis,  il  peut  s’y  former  des  exsudais  circonscrits  qui  plus  tard  se  dé- 
tachent et  produisent  des  corps  étrangers  articulaires;  les  ligaments  sont 
augmentés  de  volume;  les  cartilages  sont  usés  et  peuvent  dispara.tie, 
enfin  les  extrémités  osseuses,  atteintes  au  centre  d ostéite  rare  îan  e 
(ostéoporose),  présentent  à leur  pourtour  une  ostéite  végétante  avec  osteo- 
phyt.es  et  stalactites  épiphysaires.  Toutes  ces  lésions  concourent  a produire 
un  gonflement  considérable  des  jointures  malades,  gonflement  sec,  J 
puis  ainsi  dire,  sans  infiltration  des  tissus  périarticulaires. 

Une  seconde  période  est  constituée  par  la  luxation  ou  la  su  i uxa  ion  ( 
os;  ces  déplacements,  qui  ont  pour  conséquences  une  déformation  inen 
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plus  notable  que  la  précédente,  et  une  impuissance  motrice  à peu  près 
complète,  sont  produits  par  des  causes  multiples  qui  peuvent  être  réunies 
ou  isolées  : ce  sont  les  épanchements  liquides  initiaux  qui  peuvent  écarter 
les  extrémités  osseuses  de  vive  force,  et  les  laisser,  après  résorption,  dans 
leur  position  vicieuse;  — le  gonflement  même  des  têtes  osseuses  qui  en 
modifie  les  rapports;  — les  végétations  osseuses  qui  agissent  de  la  même 
manière;  — la  rétraction  permanente  de  certains  muscles;  — le  gonfle- 
ment et  la  rétraction  des  ligaments  articulaires;  — enfin  l’hyperplasie  et 
la  rétraction  des  lames  cellulo-fibreuses  voisines  des  jointures.  C’est  à la 
région  plantaire  et  palmaire  que  celte  altération  est  le  plus  remarquable  ; 
non-seulement  le  tissu  sous-cutané  est  hypertrophié  et  induré,  non-seule- 
ment l’aponévrose  plantaire  ou  palmaire  proprement  dite  est  épaissie  et 
rétractée,  mais  il  y a des  brides  de  formation  nouvelle  étendues  soit  de 
l’aponévrose  à la  gaine  des  tendons  fléchisseurs  et  aux  bords  des  phalanges, 
soit  d’un  point  de  cette  gaine  à un  autre,  soit  enfin  des  bords  de  la  pre- 
mière phalange  à ceux  de  la  deuxième;  on  peut  observer  en  même  temps 
la  rétraction  des  aponévroses  du  biceps.  Ces  morbiformations,  qui  sont  de 
la  classe  des  scléroses,  sont  une  des  variétés  de  la  lésion  décrite  par  Fro- 
riep,  d’un  point  de  vue  général,  sous  le  nom  d’ induration  ou  nodosité 
rhumatismale.  — Le  plus  ordinairement,  les  lésions  des  tissus  fibreux  et 
aponévrotiques  coïncident  avec  les  lésions  osseuses,  qui  ont  la  part  la  plus 
importante  dans  la  production  des  déplacements  articulaires  ; mais  j’ai 
montré  que  les  altérations  cellulo-fibreuses  peuvent  exister  seules,  sans 
ostéite,  sans  gonflement  épiphysaire,  sans  végétations,  et  déterminer 
néanmoins  les  luxations  caractéristiques;  dans  ce  cas,  on  le  conçoit,  il  y a 
bien  des  déformations  et  des  déplacements  articulaires,  mais  il  n’v  a pas 
de  nodosités;  les  saillies  qu’on  observe  au  niveau  des  jointures  ne  sont 
formées  que  par  les  extrémités  osseuses  luxées.  C’est  cà  cette  variété  que 
j’ai  donné  le  nom  de  rhumatisme  chronique  fibreux  (1).  — Dans  quelques 
cas,  Lebert  a vu  des  dépôts  durâtes  dans  les  cartilages  et  dans  la  sy- 
noviale ; ailleurs  il  a observé  autour  de  la  jointure  de  véritables  tophus, 
il  regarde  ces  faits  comme  des  exemples  de  complication  de  l’arthrite  dé- 
formante avec  la  goutte  véritable.  — Dans  le  fait  de  Rotter,  fait  que  je  crois 
sans  analogue  jusqu’ici,  une  arthrite  déformante  de  l’articulation  atloïdo- 
axoïdienne  a déterminé  une  dégénérescence  granuleuse  du  cordon  latéral 
droit  de  la  moelle  cervicale;  les  autres  cordons  étaient  altérés, mais  k un 
beaucoup  moindre  degré.  Le  malade  était  un  homme  de  84  ans,  et  l’ar- 
thrite vertébrale  coïncidait  avec  une  arthrite  huméro-cubitale. 

Dans  la  forme  secondaire,  on  peut  rencontrer  les  mêmes  lésions  car- 
diaques que  dans  le  rhumatisme  articulaire  commun  ; mais  dans  la  forme 

(1)  Mon  savant  ami  le  docteur  Todeschini  (de  Milan)  a observe  un  cas  parfaitement  net 
de  cette  forme  de  rhumatisme  chronique. 
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primitive,  ces  complications  sont  très-souvent  absentes,  et  lorsqu’elles 
existent  ce  ne  sont  pas  des  lésions  valvulaires  qui  sont  ordinairement 
observées;  c’est  la  péricardite,  c’est  l’athérome  artériel,  et  sa  suite  ordi- 
naire l’hypertrophie  du  cœur. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


Lorsque  la  maladie  succède  à une  attaque  aiguë,  les  douleurs  per- 
sistent dans  les  petites  jointures  après  la  terminaison  des  phénomènes 
fébriles  et  la  disparition  des  symptômes  qui  occupent  les  grandes  ar- 
ticulations; parfois  cependant  les  coudes  et  les  genoux  restent  affectés. 
Lorsque  l’arthrite  déformante  est  primitive,  elle  a un  début  graduel  et 
ne  donne  lieu  à aucun  symptôme  général.  Les  douleurs  n’occupent  pas 
tout  d’abord  la  totalité  des  articulations  qu’elles  doivent  envahir,  elles 
sont  limitées  à quelques-unes  des  jointures  des  doigts,  du  métacarpe, 
plus  rarement  au  poignet  et  aux  orteils,  et  à ce  moment  elles  peuvent 
avoir  une  certaine  mobilité  qui  n’existe  plus  dans  la  période  d’état,  pour 
la  raison  que  les  parties  articulaires  sont  le  siège  de  lésions  fixes  et  per- 
sistantes. Ces  douleurs,  qui  sont  térébrantes,  dilacérantes,  contusives  ou 
lancinantes,  sont  en  tout  cas  d’une  extrême  acuité  ; elles  procèdent  par 
attaques  de  quelques  jours  à quelques  semaines  de  durée  ; au  commen- 
cement, l’intervalle  des  paroxysmes  n’est  marqué  par  aucun  phénomène 
morbide,  mais  bientôt  le  gonflement  produit  par  les  poussées  initiales 
persiste,  s’accroît  même  après  l’apaisement  des  douleurs,  et  il  devient  fa- 
cile de  constater  que  si  la  fin  du  paroxysme  douloureux  est  un  soula- 
gement pour  le  malade,  elle  n’est  point  un  arrêt  pour  la  maladie.  Dans 
son  siège  primitif,  aussi  bien  que  dans  son  extension  ultérieure,  le  pro- 
cessus est  bilatéral  et  symétrique,  les  pieds  sont  généralement  atteints 
plus  ou  moins  longtemps  après  les  mains.  Les  douleurs  augmentent  par 
la  pression,  par  les  mouvements,  et  dans  ces  circonstances  on  perçoit 
assez  souvent,  par  la  main  et  par  l’oreille,  des  frottements  ou  du  crépitus 
articulaire. 

Dans  les  premiers  temps,  le  gonflement  est  le  seul  changement 
notable  dans  les  jointures; ce  gonflement  porte  sur  l’ensemble  de  l’article; 
il  est  parfois  imputable  en  partie  à un  épanchement  liquide,  mais  le  plus 
ordinairement  il  est  dû  tout  entier  à la  tuméfaction  des  tissus,  et  lorsque 
la  turgescence  additionnelle  qui  accompagne  chaque  paroxysme  est  dis- 
sipée, on  constate  aisément  que  la  tumeur  est  due  en  grande  partie  à 1 aug- 
mentation de  volume  des  tètes  osseuses.  Dans  la  forme  fibreuse,  elle 
procède  simplement  de  l’épanchement  liquide  ou  de  l’hyperplasie  des 
tissus  fibreux.  Dans  bon  nombre  de  cas,  on  observe  des  contractures 
musculaires  au  niveau  des  jointures  malades;  ce  phénomène  n’a  pas 
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rn Airie  origine  : la  contracture  peut  être  un  acte  réflexe  pro- 
toujours  la  g [lou|eur  et  les  lésions  articulaires  ; elle  peut 

ITllfflt  dtect  de  douleurs  musculaires  causées  par  une  myosite  celle- 
ell  m me  une  des  terminaisons  du  processus  rhumat.smal; 
C1  r ",L  “ 'rêtre  apparente  et  tenir  simplement  à l’atrophie  des  muscles 
^:Uq”  en  soit  la  cause,  les  conlraclur.  —-^con- 
courent puissamment  à la  production  des  déplacements  - &s  lü« 

se  font  presque  toujours  dans  le  même  sens,  cle  sorte  que  les  mai 
nieds  présentent  une  difformité  tout  à fait  caractéristique;  aux  mains,  les 
sègment^osseux  prennent  la  disposition  suivante  : les 
luxées  les  unes  sur  les  autres  dans  l’extension  droite  ou  foi  cee,  Ues-rare 
ment  dans  la  flexion; le  déplacement  des  phalanges  sur  le  métacarpe  a 
lieu  dans  le  sens  de  la  flexion,  et  les  quatre  derniers  doigts  sont  deyies  en 
masse  vers  le  bord  cubital,  de  sorte  qu’ils  sont  imbriques  a la  maniéré  de 
tuiles  d’un  toit;  le  pouce  peut  rester  libre.  Les  desordres  sont  analogue 
aux  orteils,  mais  ils  sont  d’ordinaire  moins  prononces.  J ai  vu  ces  luxa 
tions-types  dans  un  cas  de  forme  fibreuse  pure,  sans  lésion  osseuse 
d’aucune  sortent  chez  ce  même  malade  les  coudes, libres  dans  Inflexion, 
étaient  arrêtés  à angle  obtus  dans  l’extension,  par  suite  de  la  retraction  de 
l’expansion  aponévrotique  du  biceps.  La  difformité  ainsi  produite  est  au 
maximum  lorsque  les  extrémités  osseuses  déplacées  sont  gonflées  et  en- 
tourées de  végétations  épiphysaires. 

A mesure  que  les  désordres  articulaires  s’accentuent,  les  douleurs  di- 
minuent, et  les  luxations  sont  le  signal  d’une  phase  torpide  de  duree 
indéterminée  qui  est  caractérisée  par  une  irrémédiable  infirmité.  Cette 
période  ultime,  souvent  très-précoce,  fait  toute  la  gravité  de  la  maladie. 


TRAITEMENT. 

C’est  à prévenir  la  phase  d’infirmité  que  le  médecin  doit  appliquer  tous 
ses  soins,  et  dans  ce  but  il  faut  agir  sans  relâche  tant  que  le  processus 
inflammatoire  n’est  pas  éteint,  tant  que  les  luxations  ne  sont  pas  effectuées. 
A une  période  encore  voisine  du  début,  deux  médications  offrent  ceitaines 
chances  de  succès;  c’est  la  médication  iodée  (par  1 iodure  de  potassium 
ou  la  teinture  d’iode),  et  la  médication  arsenicale  (liqueur  de  Fowler,  ar- 
séniate  de  soude,  acide  arsénieux),  dans  laquelle  rentrent  les  bains  arse- 
nico-alcalins  conseillés  par  Gueneau  de  Mussy,  selon  la  formule  suivante  : 
carbonate  de  soude,  100  grammes;  arséniate  de  soude,  1 à 2;  eau,  500; 
pour  un  bain.  On  peut  aussi  faire  des  badigeonnages  de  teinture  d’iode 
pure  sur  les  jointures,  ou  bien  recourir  aux  bains  de  vapeur  térében- 
tliinés,  qui  sont  réellement  utiles.  Parmi  les  eaux  minérales,  celles 
d’Aix  en  Savoie,  de  Néris,  du  Mont-Dore,  celles  de  Wildbad,  de  Tôplitz, 
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pareil  cas  est  parfaitement  démontrée-  1 &„  sl,  “"P"'?8*"'»  e" 

CHAPITRE  III. 

RHUMATISME  MUSCULAIRE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

à la  rédî|0émcnaati0n  ^ CC“e  f0,'me  morbide  n’est  Pas  exactement  conforme 
’ r S01,S  le  nora  de  rhumatisme  musculaire  on  entend,  à vrai 
dire  toutes  les  manifestations  douloureuses  rhumatismales  qui  n’occupent 
pas  es  jointures;  les  muscles,  les  aponévroses  et  les  cloisons  Z“- 

V 't  I , sa".les  des  "Crfs  el  <les  va*sseaux>  les  fascias,  le  périoste,  peu- 
vent  etre  le  siégé  de  ces  douleurs  (I).  1 

(1)  Froriep,  Hasse,  Eisenmann,  Vogel,  loc.  cit. 

COT'scaanK,  OmteUmg  de,  rheumat.  Krmkkeite*  mfemtcmisehe  Gnsdlage.  Kola, 

• ALLEIX,  Etudes  sur  le  rhumatisme  musculaire  (Bulletin  thérap.,  1818)  — 
V,rchow  Arclüv  f.  path.  Anat.,  IV.  - Führer,  Eodem  loco,  V.  - Küssmadl,  Archiv 

f(AlVSlt-  ’ 1852'  ~ AHAN’  GaZ-  h6p-’  ISGO.-Oppolzer,  Ueber  Muskelschwiele 

g.  Wiener  med.  Zeits.,  1861).—  Ueber  Muskel-Rheumatismus  ( Eodem  loco  1871) 
Moll,  Rheumatalgie  (Berliner  med.  Zeit.,  1860).  - Leared,  On  acupuncture  in  the 
U calment  of  Muscular-Rheumatism  (Med.  Times  and  Gai.,  1861).  - Ardouin,  Essai 
sur  le  rhumatisme,  thèse  de  Strasbourg,  1861.  - Espagne,  Rhumatisme  du  diaphragme 
on  pe  æi  mec..,  1861).  — Postel,  Diapliragmalgie  rhumatismale  (Gai.  hôp.,  1862). 

7 7Ü;  f,C/i'  gé>1'  deméd’  1862‘  ~ Hollstew,  Œdema  acutum  des  Zellgewebes  und 
der  Muskeln  (Deutsche  Klinik,  1863).  - Dupuy,  Traité  du  rhumatisme.  Paris,  1864  - 
Chapman,  Rhumatisme  du  diaphragme  (Joum.  de  méd.  de  Bordeaux,  1864).  - Bier- 
BAUM’  Acuter  Gelenk-und  Muskelrheumatismus  (Deutsche  Klinik,  1866). 

Topinard,  Rhumatisme  musculaire  aigu  et  généralisé  (Gaz  lwp.,  1870).  — Betz,  Rhu- 
matismus  epigastrii  (Memorabilien,  1870).  - Glover,  On  the  use  of  quinine  in  acute 
lumbago  (The  Lancet,  1870). 

Mattison,  Myalgia  and  ils  treatment  (Philad.  med.  and  surg.  Rep.,  1872).  - Doae, 
'pu  enu  i Drangedal  af  acut  Muskelrevmalisme  ( Norsk . Magaz.  f.  Lagevidensk.,  1873). 
omann,  Omcn  i Kragerà  Logedistrikt  lierskende,  smitsem  Feliersydom  (Eodem  loco,  1873). 
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Dwès  l’absence  ou  la  présence  de  lésions  appréciables  dans  les  tissus 
in,S  ce  rhumatisme  a été  divisé  en  rlmmalume  nerveux  et  rhuma- 
fùmewisculaire  • on  admet  généralement  que  cette  dern.ere  variété  est 
” Sionnelle  mime;  je  ne  puis  me  ranger  à cette  opmton. 
Ou’il  y lit  des  degrés  dans  les  lésions,  que  certaines  soient  tellement 
"ères  elles  s’effacent  après  la  mort  (lorsque  celle-ci  est  fortmtemen 
amenée  par  quelque  maladie  intercurrente),  cela  va  de  soi , mais  qu  1 y 
aU  des  cas  sans  lésion  aucune,  il  est  illogique  de  l'admettre  La  fluxion 
est  le  point  de  départ  de  tout  processus  rhumatismal;  quand  elle  e. 
seule,  elle  est  mobile,  se  déplace  ou  disparait  ; à un  degre  de  plus  elle 
nrovoquedans  le  tissu  qu’elle  occupe  une  transsudation  sereuse,  qui  peu  e i e 
ou  ne  pas  être  constatée  à l'autopsie;  plus  intense,  elle  marche  avec  une 
evsudation  fibrineuse  coagulable,  et  alors,  elle  se  présente,  suivant  son 
âge,  sous  forme  d’une  infiltration  diffuse  (Hasse)  ou  de  nodosités  circon- 
sentes  (Froriep,  Virchow)  substituées  au  tissu  musculaire;  dans  d autres 
circonstances,  ce  n’est  point  le  périmysium  qui  est  le  siège  de  l’altération, 
c’est  le  névrilème  que  l’on  trouve  épaissi,  induré  et  adhérent  ( oae  ).  y 
a là  une  série  ascendante  qui  répète  dans  les  tissus  musculo-nerveux,  sous 
des  dimensions  moindres,  l’ensemble  des  lésions  articulaires  propres  au 
rhumatisme.  Les  altérations  légères  et  réparables  appartiennent  aux  rhu- 
matismes musculaires  aigus,  à ceux  qui,  étant  chroniques,  sont  mobiles 
et  fugaces  ; les  altérations  plus  profondes  résultant  de  la  persistance  d un 
exsudât  coagulable  appartiennent  au  rhumatisme  chionique  fixe,  on  con 
çoit  facilement  que  ces  lésions  peuvent,  dans  certains  cas,  compromettre 
par  compression  la  nutrition  des  éléments  musculaires  ou  neiveux,  et 
en  amener  l’atrophie;  de  là,  après  une  période  plus  ou  moins  longue  de 
douleurs,  des  atrophies  secondaires  et  des  paralysies  qui  ont  tous  les  ca- 
ractères des  paralysies  périphériques.  C’est  dans  les  muscles  du  cou  et 
des  membres  que  ces  conséquences  ultimes  sont  observées. 

L’étiologie  ne  diffère  pas  de  celle  du  rhumatisme  articulaire,  avec  le- 
quel celui  des  muscles  alterne  ou  coïncide  très-fréquemment. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

La  maladie  présente  une  forme  aiguë  et  une  forme  chronique.  La  forme 
aiguë  est  constituée  par  des  douleurs  lancinantes,  constrictives  ou  dilacé— 
ranles  qui  occupent  un  muscle  ou  un  groupe  musculaire,  et  qui  dispa- 
raissent au  bout  de  quelques  jours.  La  forme  chronique  présente  deux 
variétés  : tantôt  elle  est  constituée  par  la  persistance  du  rhumatisme  sur 
un  ou  plusieurs  muscles,  et  l’on  peut  voir  se  dérouler  toute  la  série  de 
modifications  anatomiques  et  fonctionnelles  précédemment  indiquées; 
tantôt  elle  consiste  en  des  accès  subaigus  dont  le  siège  varie  incessamment 


dwi  MALADIES  DE  L’APPAREIL  LOCOMOTEUR 

riPc!°o proiongés- ces  *** 

répondant  à la  forme  mono-  ou  pohtrtu'Zirf  r C,lron,que; la  P^mière 
vague.  ^ a Ie  dxe>  seconde  à la  forme 

ci:;:  t coincidcnt  de  >■  ™- 

Hexe  des  rameaux  nerveux  moteurs -T:  t"  0™|uelîs  |iar  l’excitation  ré- 
pression,  mais  surtout  mr  îpc  ’ ( ou  eurs  sont  exaspérées  par  la 

cessible  Ha  l ZLn ' '£  >^que  le  muscle  est  ac- 

e?;;^ 

physiologique  des  muicles  intéressés  ^ A k Miêtr1'6?”1  Se'°"  '*  r6'e 

r f ~ 

ouubi  e«s“  forcf d* la  iêie 

costaux  euHc  ,7  aVa"1’  Le  rh™alis™»  des  muscles  inter- 
aux  et  thoraciques  (pleurodynie)  amène  l’immobilité  d’une  moitié  du 

thorax  et  une  certa.ne  gène  de  la  respiration;  celte  géue  est  Me„  IZ 

rr:;r:  dai: ie  rhumfsme  <iu  «m»'™*'»»  ^^0),  14L 

sis:;,™,  e:"  "• 

anJmpmh68  T®*8  soulèvent  d’importantes  questions  de  diagnostic  • 

avecTelfouies  T’  °-  “ COnfondra  pas  la  rhumatismale 

céphali lue  dont  ymJh  la  qUe  16  léSi°n  du  SfIueIeüe;  le  rhumatisme 

S del  rfh  1°  ' ??°rent>  ^ Sem  admîS  ^’^s  élimination 

lal  e IV  M a Péri0Stite  sans  parler  des 

malades  de  1 encephale;  on  songera  à la  pleurésie  avant  d’affirmer  une 

avec  lVmaladieTd  phre.nalgie;  et  en  présence  d’un  lumbago  on  comptera 
vec  tes  maladies  des  reins  et  avec  celles  de  l’axe  spinal.  Les  obligations 

LelZ t dS°f  r S mêmeS’  qUe  16  rhumatisme  soit  aiSu  ou  chronique, 
continue  1 l , f°rme|ai^uë  est  souvent  très-brusque,  la  marche  est 
doit  avmV  r ^ dur6c  nc  dePasse  pas  cinq  à dix  jours  quand  la  guérison 
lo  avoir  heu;  dans  bon  nombre  de  cas,  les  douleurs  perdent  un  peu  de 

VvrJr  GnCeaU  b°Utde  (pie,cIues  Jours,  mais  elles  ne  disparaissent  pas, 

mais  P|.  R0NI?UE  6St  constltué-  La  durée  de  cette  forme  est  indéterminée, 

diathns  e pe  r même  après  plusieurs  années-  - H est  rare  que  la 

thcse  ou  disposition  rhumatismale  ne  se  manifeste  que  par  les  locali- 

..  S nevi0",nusculaires  ; cependant  la  chose  est  possible,  et  cette  li- 
mi  a ion  parlicu  1ère  ne  met  point  à l’abri  des  accidents  cardiaques. 
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TRAITEMENT. 

La  forme  chronique  vague  doit  être  traitée  par  les  médications  et  parles 
eaux  qui  ont  été  indiquées  à propos  du  rhumatisme  articulaire;  dans  la 
forme  chronique  fixe,  il  est  bon  de  répondre  de  la  même  manière  à l’in- 
dication constitutionnelle;  mais  l’électrisation  par  courants  constants  est 
le  meilleur  moyen  de  prévenir  et  même  de  réparer  les  lésions  intimes,  qui 
peuvent  conduire  plus  tard  à l’atrophie  et  à la  paralysie.  — Dans  la  forme 
aiguë,  les  ventouses  scarifiées,  les  bains  de  vapeur  et  les  vésicatoires 
morphinés  constituent  le  traitement  le  plus  puissant;  il  répond  par  les 
actions  topiques  à l’indication  tirée  du  processus  local,  et  par  la  diaphorèse  il 
obéit  h l’indication  causale.  Dans  les  cas  légers,  les  applications  révulsives 
ou  narcotiques  suffisent  souvent;  je  recommande  expressément  les  in- 
jections hypodermiques  de  morphine,  dont  j’ai  constaté  maintes  fois  la  ra- 
pide efficacité. 

CHAPITRE  1Y. 

GOUTTE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


La  goutte  (1)  est  une  maladie  constitutionnelle  souvent  héréditaire, 
caractérisée  par  une  dyscrasie  urique  et  par  des  attaques  de  fluxions 
articulaires  spécifiques  susceptibles  de  métastase  et  de  compensation. 

(1)  Sydenham,  De  podagra  et  hydrope.  Londonii,  1683.  — Boerhaave  et  Van  Swieten, 
Commentaires.  — Musgrave,  De  arthritide  symptomalica.  Exest.,  1703.  — De  artliri- 
tide  anomala.  Exest.,  1707.  — Stol,  De  podagræ  nova  pathologia.  Halæ,  1709.  — Es- 
chenbach,  Obs.  quædam  anat.  chir.  med.  Rostochii,  1753.  — Coste,  Traité  pratique 
sur  la  goutte.  Paris,  1759.  : — Hoffmann,  in  Opéra  omnia,  1761.  — Ponsard,  Traité  de 
la  goutte  et  du  rhumatisme,  1770.  — Desadlt,  Dissert,  sur  la  goutte.  Paris,  1780.  — 
Parascovitz,  De  arthritide.  Viennæ,  1780.  — Grant,  Soine  obs.  on  tlie  origine,  progress. 
and  method  of  Ireating  the  atrabilious  tempérament  and  tlie  goût.  London,  1781. — Rowley, 
A Treatise  on  the  regular,irregular,  atonie  and  flying  Goût.  London,  1793.— Hopfengârt- 
ner,  Ueber  die  Verwandtschafl  der  Gicht  mit  dem  Ilheumatismus  (Med.  chir.  Zeit.,  1794). 
— Wollaston,  On  gouly  and  urinary  concrétions.  London,  1796.  — Lentin,  Ueber  Rheu- 
matismus  und  Gicht.  (Hufeland’s  Journal,  I,  II).  — Ackermann,  Ueber  das  Gichtficber 
(Eodem  loco,  XI).  Ficinus,  Uebci  die  Gicht  und  ihre  nachste  Ursache  (Horti'  s neues  Archiv, 
V11).  Wallis,  An  Essay  on  the  Goût.  London,  1798.  — Kinglake,  A dissert,  on  arthri- 
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Les  travaux  de  Bence  Jones  et  de  Garrod  ont  permis  d’introduire  la  no- 
tion de  dyscrasie  urique  dans  la  définition  de  la  goutte,  en  même  temps 
qu  ils  ont  donne  la  raison  physiologique  des  préceptes  thérapeutiques  em- 
piriquement déduits  par  les  anciens  de  l’observation  des  malades;  c’est  là 
un  piogiès  positif,  mais  il  faut  se  résoudre  à reconnaître  qu’il  est  loin  de 
dissiper  l’obscurité  qui  voile  la  pathogénie  de  la  maladie.  L’excès  habituel 
d acide  urique  dans  le  sang  peut  exister  sans  la  goutte,  de  sorte  que  dvs- 
cras.e  ou  diathèse  urique  et  goutte  ne  sont  point  absolument  solidaires  • il 
n est  pas  une  maladie  fébrile  qui  ne  crée  une  diathèse  urique  aiguë  bien 
autrement  prononcée,  à en  juger  par  l’élimination  urinaire,  que  celle  de 
a goutte.  Veut-on  passer  sur  ces  objections,  je  le  veux  bien  aussi.  Mais 
qui  prouve  que  l’altération  urique  du  sang  chez  les  goutteux  soit  la  seule 
ou  meme  la  principale  modification  de  ce  liquide?  En  quoi  consiste  ce 
desordre  particulier  de  l’échange  nutritif  en  vertu  duquel  un  des  pro- 


tîs.  London,  1803.  — Barthez,  Traité  clés  maladies  goutteuses.  Paris,  an  X.  — Wilson, 
Hcmdb.  ùber  Entzümlungen , Rheumatismus  und  Gicht  (aus  dem  Englischen  von  Tôpel- 
mann).  Leipzig,  1809.  — Scudaiuore,  Trealise  on  the  nature  and  treatment  of  Goût  and 
Rliumatism.  London,  1816.  — Cullkn,  Méd.  pratique.  Paris,  1819. 

Guibert,  De  la  goutte  et  des  maladies  goutteuses.  Paris,  1820.  — Meyer,  Versuch 
emer  neuen  Darstellung  des  Unterschieds  zwisclien  Gicht  uml  Rheumatismus.  Hannover, 
1820.  Cadet  de  Vadx,  De  la  goutte  et  du  rhumatisme.  Paris,  1824.  — Dzondi,  Was 
ist  Rheuma  und  Gicht?  Halle,  1829.  — Schônlein,  Vorlesungen.  Würzburg,  1832.  — 
Turck,  Traité  de  la  goutte  et  des  maladies  goutteuses.  Paris,  1837.  — Eisenmann,  Die 
Krankheitsfamilie  Rheuma.  Erlangen,  1841.  - Gairdner,  On  Goût,  its  history,  etc.  Lon- 
don, 1851.  — Fuller,  loc.  cit.  — Wiss,  Ueber  Rheumatismus  und  Gicht.  Berlin,  1853. 
— Vogel,  Rheumatismus  und  Gicht,  in  Virchow' s Ilaiulb.  Erlangen,  1854.  — Durand- 
Fardel,  Gaz.  hebdom.,  1855.  — Moore,  Apoplectic  metastasis  in  Goût  ( Dublin  quart. 
Journ.,  1857).  — Blondeau,  Du  vertige  goutteux  ( Arch . gén.  de  méd.,  1857).  — L. 
Boyer,  Thèse  de  Paris,  1857.  — Bellï,  Melodo  curalivo  per  la  gotta  ( Gazz . med.  ital. 
Toscaha,  1857).  — Gilbrin,  De  la  diathèse  urique,  thèse  de  Paris,  1858.  — Garrod, 
Med.  Times  and  Gaz.,  1858.  — Hayvkesworth  Ledwich,  On  the  patli.  relations  of  local 
gangrené  to  constitutional  goût  ( Dublin  quart.  Journ.,  1858). — Gendrin,  Revue  de  thé- 
rap.  méd.  chir.,  1859.  — Garrod,  The  spécifie  Chemical  and  microscopical  phenomena  of 
gouty  inflammation  (Med.  Times  and  Gaz.,  1859).  — Galtier  Boissière,  De  la  goutte 
thèse  de  Paris,  1859.  — Garrod,  The  nature  and  treatment  of  Goût  and  rheumatic 
Goût.  London,  1859. 

Braun,  Beitrage  zu  einer  Monographie  der  Gicht.  Wiesbaden,  1860.  — Potton,  Gaz. 
méd.  Lyon,  1860.  — Corradi,  Délia  odierna  diminuzione  délia  podagra  e delle  sue  cause. 
Bologna,  1860.  — Trousseau,  Gaz.  hôp.;  Union  méd.,  1861. — Clinique  méd. — Durand- 
Fardel,  Gaz.  hôp.,  1861.  — Graves,  Clinique  méd.  (traducl.  de  Jaccoud).  Paris,  1862. 
— Bryant,  Deposit  of  urate  of  soda  in  the  sliaft  of  a bone  (Med.  Times  and  Gaz.,  1862). 

Stricker,  Ileilung  arthritisclier  Ablagerungen  durch  iXalron-Lilhion-Wasser  (Virchow's 
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duits  normaux  de  cet  échange,  l’acide  urique,  est  formé  en  excès?  Voilà 
autant  d’inconnues.  Admettra-t-on  avec  Garrod  que,  dans  la  goutte  aiguë 
tout  au  moins,  il  s’agit  non  pas  d’une  production  exagérée  d’acide  urique, 
niais  d’une  rétention  anormale  par  suite  d’un  défaut  d’élimination  par  les 
reins?  La  difficulté  n’est  que  déplacée,  ou  plutôt  elle  est  accrue.  Quel  est 
cet  obstacle  qui  dans  des  reins  de  structure  intacte  empêche  l’élimina- 
tion d’un  seul  des  éléments  de  l’urine?  La  question  est  sans  réponse.  Au 
surplus,  en  présence  des  causes  éloignées  de  la  maladie,  en  présence  des 
résultats  thérapeutiques  fournis  par  les  alcalins,  la  dyscrasie  urique  me 
paraît  bien  plutôt  imputable  à un  excès  de  production  qu’à  une  rétention 
mécanique;  mais  il  resterait  encore  à déterminer  si  cet  excès  de  produc- 
tion tient  à un  vice  inhérent  à l’évolution  même  des  matières  azotées  dans 
l'organisme,  ou  simplement  à un  défaut  de  rapport,  au  profit  de  la  recette, 
entre  l’emmagasinement  et  la  dépense.  En  d’autres  termes,  y a-t-il  chez 
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les  goutteux  une  modalité  nutritive  anormale  en  vertu  de  laquelle  les  ma- 
tériaux albuminoïdes  fournissent  trop  d’acide  urique,  quelles  que  soient 
d’ailleurs  les  autres  conditions  du  budget  organique?  ou  bien  l’excès 
d’acide  urique  résulte-t-il  simplement  soit  d’un  apport  exagéré,  soit  d’une 
combustion  insuffisante,  sans  qu’il  y ait  d’ailleurs  une  perturbation  pri- 
mordiale et  nécessaire  dans  les  métamorphoses  nutritives?  ou  bien  en- 
core les  deux  conditions  sont-elles  présentes?  Toutes  ces  questions, 
d’autres  encore,  doivent  être  résolues  avant  que  nous  puissions  nous  dire 
en  possession  d’une  théorie  pathogénique  complète  de  la  goutte.  En  fait, 
la  dyscrasie  urique  en  est  un  caractère  fondamental,  mais  elle  ne  me  pa- 
raît pas  jusqu’ici  rendre  un  compte  suffisant  de  la  genèse  et  des  allures  cli- 
niques de  la  maladie;  je  ne  puis  non  plus  voir  dans  cette  altération  une 
barrière  infranchissable  entre  le  rhumatisme  et  la  goutte,  puisque  des 
observateurs  parfaitement  compétents  assignent  à la  première  de  ces 
maladies  une  dyscrasie  urique  ne  différant  que  par  le  degré  de  celle  qui 
appartient  à la  goutte;  ce  fait  est  la  raison  tangible  de  l’affinité  que  pré- 
sentent les  deux  affections  dans  certaines  formes  imparfaites. 

Si  la  pathogénie  de  la  goutte  est  obscure,  l’étioiogic  a des  données 
précises. 

La  transmission  héréditaire  est  fréquente  : sur  522  cas  analysés  à 
ce  point  de  vue  par  Scudamore,  elle  a existé  à divers  degrés  332  fois. 
Quand  la  maladie  a cette  origine,  elle  peut  se  manifester  beaucoup  plus 
tôt  que  lorsqu’elle  est  acquise;  il  est  très-commun  que  la  goutte  hérédi- 
taire se  révèle  de  dix-huit  à trente  ans;  il  est  très-rare  que  la  goutte 
acquise  apparaisse  avant  quarante  ans.  La  maladie  est  bien  plus  fréquente 
chez  l’homme  que  chez  la  femme;  celle-ci,  d’après  la  proposition  hippo- 
cratique, n’y  serait  exposée  que  lorsque  la  menstruation  fait  défaut; 
quelle  qu’ait  pu  être,  au  temps  de  la  Grèce  antique,  la  vérité  de  cette  for- 
mule, elle  est  absolument  erronée  aujourd’hui;  la  goutte  héréditaire,  la 
goutte  acquise,  ne  présentent  aucune  relation  nécessaire  avec  la  fonction 
d’ovulation;  mais  la  maladie  dans  toutes  ses  formes  provoque  de  nom- 
breux désordres  menstruels,  ce  qui  est  fort  différent.  Une  semblable  erreur 
d’interprétation  me  paraît  avoir  été  commise  à l’égard  des  tempéraments  ; 
le  tempérament  sanguin,  pléthorique,  qui  a été  surtout  incriminé,  n’est 
point  une  cause  prédisposante,  c’est  un  des  effets  de  l’hygiène  spéciale, 
qui  est  la  seule  cause  connue  de  la  goutte  acquise.  — D’après  Garrod, 
les  professions  et  l’intoxication  saturnines  favorisent  le  développement 
de  la  maladie,  parce  que  l’imprégnation  de  l’organisme  par  le  plomb 
restreint  l’éliminatien  de  l’acide  urique  par  les  reins.  De  plus  nom- 
breuses observations  sont  nécessaires,  vu  la  possibilité  d’une  simple  coïn- 
cidence. 

Toute  réserve  faite  de  la  prédisposition  héréditaire  ou  innée,  la  cause 
de  la  goutte  est  une  hygiène  vicieuse  qui  a pour  effet  de  surcharger  1 or- 
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ganisme  d’acide  urique,  produit  de  la  combustion  incomplète  des  matières 
azotées.  Cette  surcharge  est  aussi  rapide  et  aussi  forte  que  possible  lors- 
que les  deux  conditions  qui  l’engendrent  sont  réalisées  simultanément, 
c’est-à-dire  lorsque  l’excès  de  l’alimentation  azotée  coïncide  avec  certaines 
habitudes  qui  restreignent  les  combustions  organiques;  il  est  clair  que 
cette  seconde  condition  est  même  plus  puissante  que  la  première;  vaine- 
ment, en  effet,  l’ingestion  des  albuminoïdes  restera  dans  les  limites 
quantitatives  convenables  eu  égard  à la  constitution  de  l’individu,  si  ces 
substances  ne  sont  pas  régulièrement  élaborées,  la  dyscrasie  n’en  sur- 
viendra pas  moins.  L’absence  d’exercice  physique,  la  vie  confinée,  qui 
limitent  l’activité  de  l’hématose,  l’abus  de  l’alcool,  du  thé,  du  café,  agents 
d’épargne  qui  restreignent  la  puissance  digestive  et  les  combustions  orga- 
niques, sont  les  circonstances  les  plus  propres  à amener  la  surcharge 
urique;  s’il  s’y  joint  l’ex,cès  dans  la  quantité  des  aliments  ingérés,  l’hygiène 
vicieuse  est  réalisée  dans  toute  sa  puissance,  et  la  dyscrasie  est  certaine  ; 
elle  peut  n’être  que  temporaire  et  peu  nocive  si  les  conditions  de  vie  sont 
modifiées  en  temps  opportun;  mais,  dans  le  cas  contraire,  le  vice  nutritif 
devient  définitif,  il  acquiert  la  persistance  de  I’habitude  organique,  et 
quand  bien  même  l’hygiène  est  régularisée,  la  dystrophie  peut  fort  bien 
subsister.  — Les  catarrhes  gastriques  et  la  dyspepsie,  qui  troublent  direc- 
tement la  digestion  des  matières  albuminoïdes,  occupent  une  grande  place 
dans  1 étiologie  de  la  goutte,  et  d’un  autre  côté  cet  état  de  dyspepsie  est 
un  des  effets  de  la  dyscrasie  urique;  il  y a là  un  véritable  cercle  vicieux. 

Tandis  que  les  conditions  précédentes  produisent  plus  ou  moins  rapide- 
ment une  certaine  modalité  constitutionnelle  qui  est  I’état  goutteux 
(status  arthrilicus),  un  excès  de  table  ou  de  boisson,  une  émotion  morale 
vive,  surtout  pendant  le  travail  digestif,  une  indigestion  accidentelle,  un 
refroidissement,  déterminent  l’explosion  de  la  première  attaque;  parfois 
aussi  elle  éclate  spontanément  par  le  seul  fait  de  la  persistance  de  l’état 
goutteux,  ou  bien,  selon  la  théorie  de  Garrod,  parce  que  l’élimination  de 
l’acide  urique  par  les  reins  diminue  subitement.  Il  arrive  assez  souvent 
que  les  attaques  ultérieures  sont  toujours  provoquées  par  la  même  condi- 
tion qui  a déterminé  la  première. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Le  dépôt  d urates  dans  les  tissus  est  le  caractère  anatomique  de  la 
goutte;  quand  la  maladie  est  encore  récente  il  peut  manquer  ; mais,  dans 
le  cas  contraire,  il  est  constant,  et  on  le  trouve  dans  le  pavillon  de  Y oreille 
sous  les  téguments , et  dans  les  petites  articulations,  surtout  dans  les 
articulations  métatarso-phalangiennes,  plus  rarement  dans  les  grandes 
jointures.  Les  cartilages,  la  synoviale,  les  ligaments  sont  infiltrés  par 
jaccoud.  — Path.  int.,  5°  édit.  .. 
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ces  dépôts  d’apparence  crayeuse,  parfois  la  cavité  articulaire  en  est 
remplie,  et  par  suite  il  y a ankylosé.  Avec  ces  dépôts  existent  les  lésions 
de  l’arthrite  sèche  avec  ou  sans  végétations  osseuses  ; en  même  temps  que 
ces  infiltrations  diffuses  ont  lieu  dans  la  profondeur  des  jointures,  des 
dépôts  circonscrits  en  forme  de  petites  tumeurs  sont  produits  à la  surface 
extérieure  des  capsules  articulaires  et  des  ligaments,  dans  le  tissu  con- 
jonctif périphérique  et  dans  les  bourses  séreuses;  ces  dépôts  sont  connus 
sous  le  nom  de  tophus.  La  situation  excentrique  de  ces  nodosités,  un 
certain  degré  de  mobilité,  les  distinguent  des  stalactites  osseuses  de  l’ar- 
thrite déformante  ; lorsque  les  deux  lésions  coexistent,  la  déformation  des 
jointures  est  au  maximum;  mais,  dans  l’arthrite  goutteuse  pure,  les  os 
ne  sont  pas  primitivement  affectés,  ils  ne  le  sont  que  secondairement  par 
les  progrès  de  l’infiltration  qui,  dépassant  l’épaisseur  de  la  couche  cartila- 
gineuse, finit  par  atteindre  le  tissu  osseux  (Garrod).  Ces  dépôts  sont  com- 
posés principalement  d’urate  de  soude  et  de  chaux,  rarement  d’urate 
d’ammoniaque;  ils  peuvent  contenir  de  petites  proportions  de  carbonate 
et  de  phosphate  calcaire  ou  sodique,  de  phosphate  de  potasse  et  de  chlo- 
rure de  sodium. 

Le  sang  présente  une  altération  caractéristique  qui  consiste  dans  un 
excès  d’acide  urique;  on  peut  le  déceler  facilement  par  le  procédé  du  fil 
imaginé  par  Garrod  : 4 à 8 grammes  de  sérum  du  sang  ou  de  la  sérosité 
d’un  vésicatoire  sont  recueillis  dans  un  verre  de  montre,  mélangés 
à de  l’acide  acétique  concentré  dans  la  proportion  de  six  gouttes  pour 
4 grammes;  puis  un  fil  de  lin  est  étendu  dans  le  fond  du  liquide.  Le 
petit  appareil  est  laissé  dans  un  endroit  chaud  pendant  vingt-quatre  à qua- 
rante-huit heures,  jusqu’à  dessication  à peu  près  complète  du  liquide;  le 
microscope  montre  alors  sur  le  fil  des  cristaux  dont  l’abondance  est  en 
raison  de  la  richesse  du  sérum  en  acide  urique.  Le  sang  normal  ne  con- 
tient que  des  traces  de  cette  substance,  et  il  ne  fournil  aucun  cristal  par 
le  procédé  ci-dessus;  il  faut  que  l’excès  soit  au  moins  de  0,025  pour  1000 
pour  que  la  cristallisation  apparaisse;  il  résulte  des  recherches  de  Garrod 
que,  chez  les  goutteux,  la  quantité  d’acide  urique  contenue  dans  le  sérum 
peut  varier  entre  0,045  et  0,175  millièmes  de  grain  pour  1000  grains 
(60  grammes)  de  liquide.  Cette  modification  remarquable  du  sang  existe 
dès  les  premières  périodes  de  la  maladie,  et  c’est  au  début  de  l’attaque 
aiguë  qu’elle  est  le  plus  prononcée. 

Sur  les  cadavres  des  individus  qui  ont  souffert  de  la  goutte  chronique 
on  trouve  souvent  d’autres  lésions  qui  doivent  être  considérées  comme 
des  complications  de  la  maladie;  les  plus  communes,  sans  comparaison, 
sont  la  gravelle  rénale  et  la  pierre;  viennent  ensuite  les  altérations  de  la 
néphrite  parenchymateuse,  le  catarrhe  chronique  de  l’estomac  et  de  l’in- 
testin, les  varices  hémorrhoïdaires  et  l’athérome  cardio-artériel.  Comme 
conséquences  de  ces  lésions  vasculaires,  on  rencontre  parfois  des  foyers 
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de  ramollissement  dans  le  cerveau  ou  dans  la  moelle  (Graves),  ou  bien 
des  hémorrhagies. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

L’attaque  de  goutte  articulaire  paraît  souvent  la  première  manifestation 
de  la  maladie,  mais  elle  ne  l’est  point  en  réalité.  Cette  révélation  brutale 
et  tangible  de  la  dyscrasie  est  toujours  précédée,  durant  une  longue  pé- 
riode, de  phénomènes  significatifs  qui  varient  selon  que  la  goutte  est 
héréditaire  ou  acquise.  Dans  le  premier  cas,  on  voit  apparaître  dès  le 
jeune  câge  certaines  habitudes  organiques  dont  une  observation  prolongée 
pendant  des  siècles  a seule  pu  établir  le  caractère  précurseur;  ces  parti- 
cularités n’ont  aucune  relation  appréciable  avec  les  déterminations  arti- 
culaires à échéance  plus  ou  moins  lointaine,  il  convient  d’y  voir  l’expres- 
sion directe  de  la  modalité  constitutionnelle.  Dans  l’enfance,  ces  individus 
sont  sujets  à des  épistaxis  à répétition;  à la  puberté,  ces  hémorrhagies 
sont  remplacées  par  des  migraines  ou  par  des  névralgies,  notamment  par 
la  gastralgie  avec  pyrosis;  vers  la  même  époque,  la  peau,  irritée  par  des 
sécrétions  d’acidité  anormale,  devient  le  siège  d’éruptions  habituelles, 
parmi  lesquelles  l’érythème,  l’acné,  l’eczéma,  le  psoriasis,  doivent  surtout 
être  signalés;  ces  dermatoses  ne  tirent  de  leurs  rapports  avec  la  goutte 
aucun  caractère  particulier  qui  les  distingue;  si  les  accidents  articulaires 
sont  encore  plus  retardés,  on  peut  observer  de  l’asthme,  plus  rarement 
de  l’angine  de  poitrine.  Aucun  de  ces  phénomènes  n’est  significatif  par 
lui-même;  mais  leur  succession  chez  un  individu  appartenant  à une 
famille  goutteuse  devient  .caractéristique,  et  le  médecin  qui  sait  utiliser 
ces  avertissements  réitérés  s’efforcera  de  prévenir,  par  un  traitement  et 
une  hygiène  convenables,  le  développement  de  la  maladie  confirmée. 
Dans  ces  conditions,  on  observe  souvent  chez  la  femme  une  dysménorrhée 
qui  ne  peut  être  imputée  ni  à la  chlorose,  ni  à une  maladie  locale  de 
l’appareil  utéro-ovarien. 

Dans  la  goutte  acquise,  qui  apparaît  bien  plus  tardivement,  les  pre- 
mières attaques  sont  précédées  d’un  ensemble  de  désordres  issus  de  l’hy- 
giène vicieuse  qui  prépare  la  maladie  ; ces  désordres  peuvent  être  attri- 
bués, avecYogel,  à l’état  habituel  de  pléthore  sanguine,  élément  mécanique 
qu  il  regarde  comme  non  moins  important  que  l’élément  chimique.  L’em- 
bonpoint est  notable  .et  rapide,  le  ventre  prend  un  développement  marqué, 
des  hémorrhoides  s établissent,  le  visage  et  le  nez  surtout  sont  couverts 
de  varicosités,  l’action  du  cœur  est  irrégulière,  la  respiration  est  lourde 
et  pénible,  les  digestions  sont  laborieuses,  souvent  accompagnées  d’une 
tendance  invincible  au  sommeil,  il  y a presque  toujours  de  la  flatulence 
avec  pyrosis,  l’urine,  d’abondance  variable,  est  très-chargée,  fortement 
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acide,  et  donne  des  sédiments  d’urates,  la  gravelle  urique  est  fréquente, 
la  peau  facilement  irritée  à une  tendance  marquée  à la  diaphorèse,  les 
sueurs  sont  très-acides;  de  là  une  hyperesthésie  habituelle,  des  déman- 
geaisons, ou  les  éruptions  précédemment  indiquées.  Enfin  ces  individus 
sont  encore  remarquables  par  la  mobilité  du  caractère,  qui  est  souvent 
irascible  et  sombre,  et  par  une  répugnance  insurmontable  pour  les  exer- 
cices physiques.  C’est  à l’ensemble  de  ces  phénomènes,  susceptibles 
d’une  foule  de  combinaisons  diverses,  qu’on  donne  le  nom  d’état  goutteux 
(, status  arthriticus). 

Dans  une  constitution  ainsi  préparée,  la  goutte  éclate  un  beau  jour  sous 
la  forme  aiguë  ou  sous  la  forme  chronique. 

L’épithète  aiguë  appliquée  à la  goutte  prend  une  signification  spéciale 
que  je  crois  utile  de  préciser;  la  goutte  est  en  tout  cas  une  maladie  chro- 
nique embrassant  plusieurs  années,  si  ce  n’est  toute  la  vie  du  malade,  et 
il  faut  entendre  par  goutte  aiguë  celle  qui  procède  par  attaques  franches, 
séparées  par  des  intervalles  parfaitement  libres.  Cette  forme  aiguë,  comme 
la  forme  chronique,  est  d’ailleurs  normale  (régulière)  ou  anormale  (irré- 
gulière) ; normale  si  elle  est  bornée  aux  manifestations  articulaires,  anor- 
male si  elle  présente  des  accidents  viscéraux  par  fluxion  métastatiqne  ou 
compensatrice.  Quant  à la  goutte  compliquée,  c’est  celle  qui,  aiguë  ou 
chronique,  est  constituée  à la  fois  par  les  phénomènes  articulaires  et  pai 
quelque  affection  viscérale  : la  goutte  avec  lithiase  rénale  est  une  goutte 
compliquée  et  non  une  goutte  irrégulière;  de  même  pour  la  goutte  avec 
endocardite  athéromateuse,  etc.  En  revanche,  la  goutte  qui,  à un  moment 
donné,  n’est  constituée  que  par  des  accidents  viscéraux  (goutte  viscérale) 
est  une  goutte  anormale  ou  irrégulière. 

Gontte  normale.  — Forme  aiguë.  — La  première  attaque  peut  être  sans 
prodromes,  parfois  elle  est  précédée,  durant  quelques  jours,  de  certaines 
incommodités  tenant  à l’exagération  de  quelques-uns  des  phénomènes  de 
l’état  goutteux;  ces  prodromes  sont  à peu  près  constants  lorsqu  il  y a eu 
déjà  plusieurs  attaques,  et  comme  ils  sont  ordinairement  les  mêmes  chez 
la  même  personne,  le  patient  est  dûment  averti  de  l’imminence  du  pa- 
roxysme. Les  premières  attaques  sont  nocturnes;  un  individu  s’est  couché 
bien  portant,  souvent  même  avec  une  sensation  toute  particulière  de  bien- 
être,  il  s’est  endormi,  puis  au  bout  de  quelque  temps,  généralement  entre 
une  heure  et  trois  heures,  il  est  réveillé  par  une  douleur  qui  occupe  la 
pulpe  de  l’un  des  gros  orteils,  au  niveau  de  l’articulation  métatarso-pha- 
langienne; il  éprouve  alors  un  petit  frisson  suivi  de  malaise  fébrile,  et 
la  douleur  acquiert  bientôt  une  violence  sans  pareille;  apres  quelques 
heures  de  souffrances  qui  sont  une  torture,  les  phénomènes  s’apaisent, 
des  sueurs  modérées  sont  produites,  et  le  patient  se  îendoit.  Au  matin, 
l’orteil  est  enflé,  la  peau,  d’un  rouge  foncé,  est  tendue  et  luisante,  a 
jointure  est  douloureuse  à la  pression,  et  les  veines  qui  en  partent  sont 
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turgescentes  et  dilatées.  L’accès  est  fini,  mais  il  n’est  ordinairement  que 
le  premier  anneau  de  la  chaîne  plus  ou  moins  longue  qui  constitue  1 at- 
Pioue  La  journée  se  passe  assez  tranquillement,  mais  la  nuit  ramene 
l’exacerbation  de  tous  les  accidents;  au  matin,  une  seconde  remission  a 
lieu  et  les  choses  vont  ainsi  durant  plusieurs  jours  ou  même  quelques 
semaines.  Pendant  l’accès,  l’urine  peut  présenter  tous  les  caractères  de 
l’urine  fébrile,  mais  souvent  aussi  elle  reste  abondante  et  claire,  lorsque 
l’apaisement  diurne  des  douleurs  est  très-prononcé,  l’appétit  et  les  fonc- 
tions digestives  sont  intacts;  dans  le  cas  contraire,  il  y a une  anorexie 
persistante,  la  langue  est  sale,  la  constipation  est  opiniâtre.  Quand  ap- 
proche le  terme  de  l’attaque,  les  accès  sont  moins  violents  et  moins  longs, 
la  rémission  est  plus  complète,  la  tuméfaction  des  parties  perd  de  sa  ten- 
sion, de  sorte  qu’on  peut  y produire  la  dépression  caractéristique  de 
l’œdème;  puis  la  rougeur  s’efface,  des  démangeaisons  surviennent,  enfin 
une  desquamation  épidermique  révèle  la  résolution  de  la  poussée  inflam- 
matoire. 

D’après  les  recherches  de  Garrod,  la  quantité  d’acide  urique  contenue 
dans  l’urine  est  au  minimum  au  moment  du  début  de  1 attaque  ; à la  défei- 
vescence,  cette  quantité  s’accroît  au  point  de  dépasser  la  moyenne  physio- 
logique, qui  est  50  à 55  centigrammes  pour  vingt-quatre  heures;  enfin, 
dans  les  jours  qui  suivent  l’achèvement  de  l’attaque,  l’acide  urique  di- 
minue sans  cependant  tomber  au  minimum  qu  il  a présenté  lors  de  1 in- 
vasion. Contrairement  aux  prévisions  de  la  théorie,  les  modifications  du 


sang  ne  sont  pas  parallèles;  au  début  de  l’attaque,  1 acide  urique  est 
en  grand  excès  dans  le  sang,  et  c’est  ce  fait  qui  a porté  Garrod  à ad- 
mettre pour  cause  déterminante  de  l’accès  la  diminution  de  l’élimination 
rénale.  Comme  en  revanche  la  fin  de  l’attaque  est  signalée  par  1 accroisse- 
ment des  urates  dans  l’urine,  ce  qui  équivaut  dans  l’espèce  à une  dépura- 
tion du  sang,  plusieurs  observateurs  ont  été  conduits  à voir  dans  chaque 
paroxysme  une  crise  favorable  qui,  pour  un  temps,  éloigne  de  l’économie 
la  matière  morbigène.  Qu’il  en  soit  ainsi  au  point  de  vue  constitutionnel,  la 
chose  est  possible,  et  l’on  peut  invoquer  en  faveur  de  cette  interprétation 
le  sentiment  de  bien-être  qui  suit  les  attaques  de  goutte  aiguë;  mais  au 
point  de  vue  local  il  en  est  tout  autrement,  puisque  c’est  de  la  répétition 
de  ces  prétendues  crises  que  naissent  les  lésions  et  les  dépôts  articulaires, 
qui  aboutissent  aux  déformations  permanentes  et  à l’infirmité. 

Dans  l’immense  majorité  des  cas,  la  première  attaque  porte  sur  le  gros 
orteil  d’un  seul  pied,  rarement  les  deux  sont  pris  à la  fois;  cependant  cette 
règle  n’est  pas  tellement  absolue  qu’elle  n’ait  ses  exceptions;  la  maladie 
peut  débuter  par  les  chevilles,  par  le  cou-de-pied,  par  le  côté  externe  du 
pied,  exceptionnellement  par  les  genoux.  Quant  aux  membres  supérieurs, 
ils  ne  sont  presque  jamais  pris  dans  les  premières  attaques.  Mais  la  goutte 
tant  aiguë  que  chronique  est  extensive,  et,  après  être  restée  limitée  un 
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certain  temps  à son  lieu  d’élection,  elle  envahit  d’ordinaire  d’autres 
articulations.  — Dans  quelques  cas  rares,  on  observe  durant  l’attaque  un 
déplacement  subit  de  la  fluxion  sur  la  jointure  homologue  de  l’autre  côté, 
ou  sur  une  autre  plus  ou  moins  éloignée. 

La  première  attaque  de  goutte  peut  demeurer  isolée,  mais  le  fait  est  très- 
rare;  il  est  de  règle  que  les  accidents  se  reproduisent  après  un  intervalle 
variable.  Bien  des  circonstances  influent  sur  la  durée  de  ce  dernier  : c’est 
d’abord  l’idiosyncrasie  du  malade,  c’est  la  gravité  de  la  maladie,  puis  le 
régime  de  la  vie  et  le  traitement,  enfin  l’influence  saisonnière,  qui  devient 
d’autant  plus  puissante  que  le  mal  est  plus  ancien;  elle  finit  souvent 
par  dominer  toutes  les  autres  conditions,  de  sorte  que  le  malade  a une  ou 
deux  attaques  par  an,  toujours  à la  même  époque. 

Les  attaques  violentes  et  fébriles  que  je  viens  de  décrire  appartiennent 
à la  goutte  aiguë  des  individus  robustes;  mais  sans  que  la  maladie  perde 
son  caractère  d’acuité,  on  peut  observer  chez  les  sujets  débilités  des  pa- 
roxysmes moins  intenses,  parfois  même  apyrétiques,  qui  présentent 
d’ailleurs  les  mêmes  phénomènes  locaux  ; cette  variété,  qui  a sa  raison 
d’être  dans  le  mode  réactionnel  des  malades  et  non  pas  dans  le  caractère 
de  la  maladie,  peut  être  opposée  comme  gcmlle  asthénique  aiguë  à la  goutte 
sthénique  aiguë,  les  deux  types  extrêmes  étant  unis  par  de  nombreux 
intermédiaires. 

Forme  chronique.  — Ordinairement  consécutive  à l’aiguë,  souvent 
hâtée  par  un  traitement  mal  dirigé,  la  goutte  chronique  peut  aussi  être 
primitive,  notamment  chez  les  individus  chétifs  ou  débilités  par  quelque 
maladie  antérieure.  Quoi  qu’il  en  soit,  cette  forme  chronique  est  constituée 
par  des  attaques  articulaires  qui  diffèrent  des  précédentes  par  les  trois 
caractères  que  voici  : elles  sont  moins  fortes,  et  le  plus  souvent  apyréti- 
ques ou  accompagnées  d’un  mouvement  fébrile  très-léger  ; — elles  sont 
plus  longues,  comme  si  la  durée  était  en  raison  inverse  de  1 intensité; 
dans  leur  intervalle  la  santé  n’est  pas  complètement  restaurée,  le  goutteux 
reste  malade.  Les  raisons  de  ce  fait  sont  diverses  : par  cela  même  que 
l’attaque  est  moins  forte,  la  fièvre  moins  vive  ou  nulle,  1 individu  n est 
pas  obligé  d’observer  la  diète,  et  le  paroxysme  n a plus  son  eflet  régula- 
teur sur  le  bilan  organique;  dans  la  goutte  aiguë,  chaque  attaque  diminue 
la  recette  et  augmente  la  dépense,  et  F équilibre,  rompu  au  profit  de  1 en- 
caissement, est  par  là  momentanément  rétabli  ; dans  la  goutte  cluonique, 
ces  conditions  font  défaut,  et  l’état  constitutionnel  du  malade  qui  subit  ces 
accès  imparfaits  reste  à la  suite  ce  qu  il  était  avant.  D un  autre  côté, 
l’état  local  est  de  plus  en  plus  compromis;  non-seulement  les  jointures 
conservent  une  roideur,  une  sensibilité  douloureuse  qui  gênent  les  mouve 
ments,  mais  les  dépôts  spécifiques  d’urates  atteignent  les  ligaments,  les 
tissus  périarticulaires  ; des  toplius  sont  produits,  et  quand  bien  même  es 
phénomènes  douloureux  viennent  à cesser  complètement,  les  articulations 
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sont  déformées,  la  locomotion  et  la  préhension  sont  plus  ou  moins  en- 
travées et  le  patient  arrive  à un  état  voisin  de  l’infirmité.  Ce  résultat 
est  principalement  à craindre  lorsque  la  goutte  chronique  occupe  tou- 
jours les  mêmes  jointures  (goutte  fixe)-,  celle  qui,  sans  siégé  électif,  se 
déplace  incessamment  (goutte  erratique  ou  vague),  expose  bien  moins  a 
ces  fâcheuses  conséquences.  Dans  les  régions  garnies, de  tophus  on  ob- 
serve parfois  une  inflammation  phlegmoneuse  qui  se  développe  spontané- 
ment ou  sous  l’influence  du  plus  léger  traumatisme;  ces  foyers  fournis- 
sent d’abord  un  pus  séreux,  puis  une  masse  crayeuse  ou  des  concrétions 
dont  l’élimination,  souvent  fort  longue,  transforme  en  fistule  l’ouverture 


cIb  l’abcès. 

Indépendamment  de  ces  différences  fondamentales  issues  des  allures 
générales  de  la  maladie,  l’attaque  avortée  de  la  goutte  chronique  en  pré- 
sente d’autres  eu  égard  à l’état  local  des  parties  durant  le  paroxysme;  la 
rougeur  est  moindre  et  elle  se  développe  plus  lentement,  la  tuméfaction 
est  tout  à fait  graduelle,  elle  a d’emblée  l’apparence  œdémateuse,  et  elle 
persiste  après  la  fin  du  paroxysme  qui  manque  de  desquamation  épider- 
mique. — Alors  même  que  la  goutte  chronique  est  sans  complications, 
l’intervalle  des  attaques  n’est  pas  seulement  marqué  par  les  désordres 
articulaires  : les  malades  souffrent  de  dyspepsie,  de  gastro-entéralgie,  de 
migraines,  de  palpitations,  et  l’irritabilité  de  leur  caractère  s accentue 
de  plus  en  plus.  On  observe  assez  souvent  un  certain  balancement  entie 
les  phénomènes  viscéraux  et  les  articulaires,  en  ce  sens  que  les  premiers 
sont  moins  pénibles  lorsque  les  seconds  sont  très-accusés  et  vice  versa. 
Cette  tendance  est  un  trait  d’union  entre  la  goutte  régulière  et  1 irré- 
gulière. L’urine  est  assez  variable  quant  à sa  couleur  et  sa  clarté,  mais  la 
quantité  d’acide  urique  paraît  être  constamment  au-dessous  de  la  normale. 

Lorsque  la  goutte  chronique  ne  guérit  pas,  elle  finit  par  amener,  alors 
même  qu’elle  n’est  pas  compliquée,  une  altération  générale  de  l’organisme, 
une  cachexie  qui  peut  être  considérée  comme  la  période  ultime  de  la 
maladie.  Par  le  fait  de  la  dyspepsie,  la  digestion  et  l’assimilation  sont  com- 
promises, l’appétit  est  d’ailleurs  nul,  le  malade  maigrit  et  perd  ses  forces, 
l’anémie  l’affecte  d’autant  plus  puissamment  qu’il  était  habitué  aune  ali- 
mentation plus  riche,  il  a des  palpitations  fréquentes,  du  vertige,  une 
tendance  marquée  aux  lipothymies  et  à la  syncope,  et  sa  constitution 
débilitée  ne  peut  plus  faire  les  frais  des  déterminations  articulaires;  il  n’y  a 
pas  de  paroxysmes,  les  douleurs  caractéristiques  sont  à peine  accusées 
ou  nulles  (goutte  atonique),  et  c’est  alors  qu’il  y a le  plus  de  chances  de 
voir  apparaître  les  accidents  redoutables  de  la  goutte  anormale.  A son 
plus  haut  degré  cette  cachexie  aboutit'à  l’œdème,  et  le  patient  succombe 
dans  le  marasme. 

Cette  évolution  est  exceptionnelle;  le  plus  ordinairement  c’est  une  ma- 
ladie intercurrente  qui  amène  la  mort,  ou  bien,  si  la  goutte  chronique  tue, 
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c est  parce  qu  elle  est  compliquée,  et  le  patient  succombe  soit  à la  com- 
plication même,  soit  à l’une  de  ses  suites. 

_ Ces  complications  sont  nombreuses;  les  plus  importantes  sont  la  lithiase 
rénale  et  ses  conséquences,  — la  néphrite  parenchymateuse  avec  infarctus 
urique,  — la  congestion  chronique  du  foie  et  la  sclérose,  — les  varices 
hémorrhoïdaires,  — l’asthme  et  ses  suites,  le  catarrhe  et  l’emphysème 
avec  ou  sans  bronchectasie,  — la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur,  — 
enfin  1 athérome  artériel,  lésion  qui  rend  compte  des  maladies  valvulaires, 
des  dilatations  aortiques,  des  hémorrhagies,  des  ramollissements  du  cer- 
veau ( apoplexie  goutteuse  des  anciens),  et  des  altérations  semblables  de  la 
moelle  ( paraplégie  goutteuse  de  Graves). 

Goutte  anormale.  — Cette  forme  appartient  également  à la  goutte 
aiguë  et  à la  chronique,  mais  elle  est  bien  plus  fréquente  dans  cette  der- 
nière; elle  est  caractérisée  par  des  troubles  réflexes,  par  des  fluxions  cu- 
tanées ou  viscérales,  qui  remplacent  pour  un  temps  les  fluxions  articu- 
laires de  la  goutte  normale.  Suivant  la  modalité  de  ce  remplacement,  je 
distingue  ici  trois  variétés. 

I.  Dans  le  cours  d’une  attaque,  les  symptômes  articulaires  disparaissent 
soudainement  et  sont  remplacés  par  une  fluxion  intestinale  à forme  dysen- 
térique, par  un  accès  de  cardialgie,  d’asthme,  de  palpitations,  d’angine  de 
poitrine,  par  des  vertiges,  du  délire  ou  du  coma;  c’est  là  la  goutte  méta- 
statique dans  le  sens  rigoureux  du  mot. 

II.  Chez  un  individu  bien  et  dûment  reconnu  pour  goutteux,  c’est-à-dire 
qui  a eu  des  attaques  de  goutte  régulière  aiguë  ou  chronique,  on  observe, 
en  l’absence  de  toute  attaque  actuelle,  l’un  des  phénomènes  de  la  goutte 
métastatique;  tantôt  ce  désordre  est  remplacé  au  bout  de  quelques  heures 
ou  de  quelques  jours  par  une  poussée  articulaire  normale,  tantôt  il  subsiste 
sans  remplacement  dans  sa  forme  première,  et  tient  lieu  de  l’attaque;  le 
paroxysme  suivant  peut  être  d’ailleurs  parfaitement  régulier;  ce  n’est  plus 
là  de  la  goutte  métastatique,  carie  phénomène  viscéral  tient  lieu  par  com- 
pensation d’une  attaque  articulaire  qui  manque,  et  si  la  fluxion  sur  les 
jointures  vient  à se  produire  secondairement,  le  déplacement  a lieu  de  la 
partie  plus  noble  à la  moins  noble;  il  y a,  suivant  le  langage  traditionnel, 
métaptose  et  non  métastase.  Pour  éviter  toute  équivoque,  je  réserve  à 
cette  variété  la  qualification  de  goutte  alternante  abarticulaire.  Le 
phénomène  abarticulaire  peut  être  toujours  le  même  chez  le  même  malade, 
toutefois  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi;  je  donne  des  soins  depuis  plusieurs 
années  à une  dame  qui  présente  un  type  parfait  de  goutte  alternante,  et 
chez  elle  l’affection  substituée  est  tantôt  une  cardialgie  avec  ou  sans 
vomissements,  tantôt  un  catarrhe  dysenlériforme  ; à certaines  époques, 
c’est  une  attaque  de  dysménorrhée,  quoique  en  toute  autre  circonstance 
la  menstruation  soit  parfaitement  normale. 

III.  Enfin  la  troisième  variété  de  goutte  anormale  est  ainsi  constituée  : 
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un  individu  est  de  famille  goutteuse,  ou  bien  il  a les  attributs  delà  consti- 
tution goutteuse,  il  n’a  jamais  présenté  de  symptômes  articulaires,  mais 
il  a des  accès  d’asthme,  des  accès  de  vertige,  de  migraine  ou  tel  autre  des 
phénomènes  viscéraux  ou  cutanés  qui  ont  été  si  souvent  énumérés;  c’est 
là  la  goutte  larvée;  je  suis  loin  d’en  vouloir  contester  la  réalité,  j ai  dit 
précédemment,  au  contraire,  que  le  médecin  doit  utiliser  cette  situation 
au  point  de  vue  thérapeutique;  mais  il  est  bien  certain  aussi  que,  jusqu  au 
moment  où  éclate  un  accès  articulaire,  la  goutte  larvée  reste  à l’etat  de 

goutte  hypothétique.  ^ t . 

La  goutte  métastatique  et  la  goutte  alternante  sont  extrêmement  péni- 
bles, et  si  la  rétrocession  ou  la  substitution  porte  sur  le  cœur  ou  sur  le 
cerveau,  la  mort  subite  ou  rapide  en  peut  être  la  conséquence;  c est  une 
syncope  qui  la  produit  dans  la  goutte  cardiaque;  c’est  vraisemblablement 
une  fluxion  avec  infiltration  œdémateuse  du  mésocéphale  qui  en  est  la 
condition  dans  la  goutte  cérébrale.  Il  va  sans  dire  que  ces  faits  doivent 
être  soigneusement  distingués  des  cas  plus  nombreux  dans  lesquels  la 
mort  résulte  d’une  lésion  cardiaque  ou  cérébrale  commune  compliquant 
la  maladie  goutteuse.  L’oubli  de  cette  distinction  a singulièrement  élaigi 
le  domaine  de  la  goutte  viscérale;  néanmoins  un  médecin  prudent  ne 
doit  jamais  perdre  de  vue  cette  proposition  de  Musgrave  : la  goutte  arti- 
culaire est  celle  dont  on  est  malade  ; la  goutte  anormale,  celle  dont  on 
meurt. 


TRAITEMENT. 


Le  traitement  hygiénique  de  la  disposition  goutteuse  est  basé  sur  la 
connaissance  des  notions  pathogéniques,  et  il  est  facile  d’en  déduire  les 
règles  : sobriété,  et  régularité  dans  les  heures  de  repas,  voilà  les  pré- 
ceptes fondamentaux;  le  régime  doit  être  mixte,  mais  plus  végétal  qu’a- 
nimal, et  parmi  les  substances  animales  il  faut  laisser  de  côté  le  gibier, 
les  crustacés  et  les  poissons  de  mer;  le  café,  le  thé,  les  liqueurs  ne 
peuvent  être  autorisés  que  par  exception,  la  boisson  la  plus  salutaire  est 
l’eau  pure;  si  elle  n’est  pas  bien  tolérée,  on  peut  conseiller  les  vins  blancs 
les  plus  légers  du  Rhin  ou  de  la  Moselle,  ou  bien  la  bière  faible,  notam- 
ment 1 e,  pale  ale.  Comme  complément  de  ce  traitement  à la  fois  préventif 
et  curateur,  je  puis  recommander  après  expérience  la  cure  vernale  de  pe- 
tit-lait dans  les  contrées  alpestres.  En  même  temps  qu’on  règle  de  la 
sorte  l’introduction  du  combustible,  il  faut  veiller  aux  opérations  qui  en 
amènent  la  combustion  parfaite;  conséquemment  les  exercices  physiques, 
la  vie  en  plein  air,  sont  d’absolue  nécessité,  et  il  convient  d’activer  au- 
tant que  possible  les  fonctions  cutanées.  Enfin  je  conseille  d’administrer 
chaque  mois,  pendant  une  dizaine  de  jours, une  eau  bicarbonatée  sodique, 
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ou  une  solution  artificielle  de  ce  sel;  cl’après  les  modifications  que  l’usage 
des  alcalins  produit  dans  l’urine,  il  est  permis  de  penser  qu’ils  restreignent 
la  formation  de  l’acide  urique.  Ce  traitement  complexe  est  d’une  incon- 
testable puissance,  et  son  inefficacité  fréquente  est  imputable  ou  à une 
application  trop  tardive,  ou  au  défaut  de  soumission  des  malades;  c’est  là, 
il  faut  le  dire,  la  véritable  pierre  d’achoppement. 

Une  fois  la  goutte  déclarée,  la  conduite  à suivre  varie  selon  les  cas. 
Dans  l’intervalle  des  attaques  dégoutté  aiguë,  les  prescriptions  précédentes 
doivent  être  scrupuleusement  observées,  il  faut  seulement  avoir  soin  de 
régler  la  richesse  de  l’alimentation  selon  la  constitution  des  malades; 
cette  même  considération  doit  fixer  le  choix  des  stations  thermales.  Les 
individus  robustes  atteints  de  goutte  sthénique^retirent  de  grands  avan- 
tages d’une  cure  très-courte,  mais  répétée  au  besoin,  à Vichy,  à Carlsbad, 
à Vais  ou  à Pougues;  les  eaux  seront  données  en  boisson  seulement,  et 
non  en  bains  ; aux  individus  moins  vigoureux  on  prescrira  plutôt  les  eaux 
d’Ems  ou  de  Kissingen.  — Dans  la  goutte  chronique,  les  eaux  alcalines 
fortes  trouvent  raremeut  leur  indication,  à moins  que  la  maladie  ne  soit 
récente  et  primitivement  chronique,  et  la  constitution  du  malade  satis- 
faisante; les  thermes  d’Ems,  de  Kissingen,  de  AViesbaden,  Homburg 
sont  bien  plus  souvent  utiles  dans  ces  conditions,  et  si  1 individu,  sans 
être  profondément  anémique,  est  débilité  et  présente  une  irritabilité  ner- 
veuse prononcée,  il  sera  mieux  encore  de  s’adresser  aux  eaux  plus  douces 
de  Wildbad,  Néris  ou  Luxeuil.  Ces  dernières  eaux,  celles  de  Plombières, 
de  Contrexéville,  de  Royal,  conviennent  aux  goutteux  à prédominances 
dyspeptiques  ; ces  mêmes  malades  se  trouvent  très-bien  aussi  des  prépa- 
rations de  noix  vomique  et  de  quassia  amara.  Enfin,  aux  individus  tout  à 
fait  anémiques  on  conseillera  Franzensbad,  Schwalbach,  Spa,  Pyrmont  ou 
Saint-Moritz  ; mais  il  faut  prendre  garde  de  dépasser  le  but  et  de  provo- 
quer une  excitation  qui  pourrait  ramener  les  accidents  aigus,  ce  danger 
est  bien  plus  grand  encore  avec  les  eaux  sulfureuses  conseillées  pai  quel- 
ques médecins,  et  j’hésiterai  toujours  à en  prescrire  1 emploi.  Chez  les 
malades  dont  la  goutte  est  depuis  longtemps  silencieuse  et  dont  la  nutii- 
tion  est  languissante,  l’hydrothérapie  méthodique  peut  rendre  de  grands 
services.  — Les  déterminations  cutanées  qui  accompagnent  la  goutte  nor- 
male, aiguë  ou  chronique,  ne  fournissent  aucune  indication  particulière, 
elles ’sont  justiciables  du  traitement  employé  contre  la  maladie  fondamen- 
tale; si,  par  une  médication  dirigée  spécialement  contre  elles,  on  réus- 
sissait à les  faire  disparaître,  on  serait  plus  nuisible  qu  utile  au  patient, 
dont  la  goutte  serait  infailliblement  exaspérée,  et  troublée  dans  ses  allures 
jusque-là  régulières.  A plus  forte  raison  en  serait-il  ainsi  si  1 on  sup 
primait  une  dermatose  habituelle  chez  un  goutteux  guéii  des  accidents 
articulaires  ; le  moindre  risque  serait  de  ramener  les  manifestations  ai 
guës  sur  les  jointures,  mais  il  se  pourrait  aussi  que  la  fiuxion  compensa 


GOUTTE. 

trice  se  fit  sur  un  viscère  et  produisît  un  désordre  mortel.  En  somme, 
tant  que  la  goutte  est  normale,  sa  topographie  doit  être  respectée;  la  no- 
tion de  la  maladie  d’une  part,  la  constitution  du  malade  d autre  part, 
sont  les  seules  causes  des  indications  thérapeutiques.  — Les  desordres 
articulaires  qui  survivent  aux  attaques  de  goutte  sont  heureusement  mo- 
difiés par  les  eaux  chlorurées  sodiques  en  boissons,  en  bains,  notamment 
parcelles  de  Wiesbaden  et  de  Kreuznach,  et  aussi  par  les  bains  de  boues 
(Saint-Amand). 

On  voit  d’après  ce  qui  précède  qu’il  n’existe  pas  plus  de  spécifiques 
contre  la  goutte  que  contre  le  rhumatisme;  les  remèdes  secrets  préco- 
nisés à grand  bruit  doivent  leur  efficacité  au  colchique,  lequel  n’est  pas 
davantage  un  spécifique,  mais  simplement  un  remède  utile,  répondant  à 
une  indication  particulière  que  je  formulerai  bientôt.  Mais  avant  de  passer 
outre,  je  tiens  à mentionner  l’opinion  de  Garrod  touchant  1 efficacité  du 
carbonate  de  lithine  dans  le  traitement  de  la  dyscrasie  urique  et  de  la 
goutte  chronique  ; ce  sel,  qu’il  donne  en  solution  aqueuse  à la  dose  de 
50  centigrammes  à 1 gramme  par  jour,  a pour  effet  de  prévenir,  en  vertu 
de  son  pouvoir  dissolvant,  la  formation  des  dépôts  d urates,  et  de  dimi- 
nuer la  fréquence  des  accès.  Cette  médication  est  sans  inconvénients  et 
mérite  d’être  vulgarisée. 

Le  traitement  de  l’attaque  aiguë  de  courte  durée  se  réduit  à peu  de 
chose;  le  repos,  l’enveloppement  de  la  partie  malade  avec  de  la  ouate  re- 
couverte d’un  taffetas  gommé,  ou  bien  des  applications  d’huiles  narcotiques 
en  feront  tous  les  frais.  Mais  lorsque  l’enchaînement  de  nombreux  pa- 
roxysmes constitue  une  attaque  de  plusieurs  semaines,  pendant  lesquelles  le 
patient  est  tourmenté  de  douleurs  atroces,  il  y a lieu  de  venir  à son  aide, 
et  c’est  dans  ce  cas  que  le  colchique  trouve  son  indication  la  plus  utile;  il 
ne  faut  pas  le  donner  dès  les  premiers  jours,  et  il  faut  commencer  par  des 
doses  faibles.  On  emploie  l’extrait  de  semences  à la  dose  de  20  à 40  cen- 
tigrammes par  jour,  la  teinture  à la  dose  de  dix  à vingt  gouttes,  ou  le  vin, 
dont  on  donne  de  10  à 25  grammes  en  vingt-quatre  heures.  L’extrait  est 
commodément  administré  sous  forme  pilulaire,  et  l’on  peut  y adjoindre 
une  dose  égale  de  sulfate  de  quinine  et  une  dose  moitié  moindre  de 
poudre  de  digitale.  La  médication  est  continuée  durant  trois  à cinq  jours 
de  suite. 

Le  colchique  pur  ou  associé  comme  je  viens  de  le  dire,  répond,  chez 
les  goutteux,  à une  autre  indication  ; il  modifie  avantageusement  les  né- 
vroses douloureuses,  notamment  les  névralgies  et  la  migraine,  soit  qu’elles 
tiennent  à une  goutte  déjà  manifestée,  soit  que,  symptômes  de  la  forme 
que  j’ai  appelée  larvée , elles  précèdent  les  déterminations  articulaires. 
Dans  ce  dernier  cas,  il  ne  faut  pas  se  borner  à remplir  l’indication  sym- 
ptomatique, il  faut  provoquer  l’explosion  de  la  goutte  articulaire  par  des 
applications  réitérées  de  sinapismes  ou  de  vésicatoires  sur  les  jointures  qui 
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sont  le  siège  d’élection  de  la  fluxion  goutteuse.  — Ce  traitement  est  le 
seu  efficace  dans  les  accidents  viscéraux  aigus  de  la  goutle  métastatique 
et  de  la  goutte  alternante  ; je  n’ai  pas  encore  eu  occasion  d’en  observer 
les  effets  contre  les  phénomènes  cardiaques  et  cérébraux,  mais  j’en  ai 
maintes  lois  constaté  la  rapide  efficacité  dans  la  cardialgie,  l’entéralgie  la 
fluxion  rectale  dysentéri  forme  et  la  dysménorrhée.  Ce  fait  est  pour  moi 

vérité  démontrée,  et  il  domine  toute  la  thérapeutique  de  la  goutte  anor- 
male. 


CHAPITRE  Y. 

rachitisme. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


Le  rachitisme  (1)  est  une  maladie  constitutionnelle  caractérisée  par 
une  hv'pergénèse  du  tissu  des  os  avant  leur  complet  développement.  On 
peut  admettre  ou  nier  le  caractère  inflammatoire  du  processus,  mais  ce  qui 

(1)  Wiiistler,  De  morbo  puerili  anglorum  dlcto  the  Riclcets.  Lugd.  Bat.,  1645.  — 
Bootius,  Liber  de  affechonibus  omissis , c.  xn.  — Glissoniüs,  Tract,  de  rachitide  seu 
morbo  puerili,  Rickets  dicto.  London,  1650.  — Buchner,  De  rachitide  perf.  et  imperf. 
Strasb.,  1715.  — Zeviani,  Delta  cura  di  bambini  attacati  délia  rachitide.  Verona,  1761. 

- Leidenfrost,  Nonmlla  de  rachitide.  Duisburgi,  1771.  - Levacher  de  la  Fleutrie, 
Traité  du  rachitis,  etc.  Paris,  1772.  — Van  Swieten,  Commentaires,  V.  — De  Magny, 

Mémoiie  sur  le  racliitis.  Paris,  1780.  — Fourcroy,  Mém.  Soc.  roy.  de  méd.,  1782. 

Trnka  de  Krzowitz,  Itisloria  racliitidis.  Viennæ,  1787.  - Veirac,  Abhand.  ueber  die 
Rachitis,  etc.  (aus  dem  Hollandischen  von  Keup).  Stendal,  1794.  — Heine,  De  vasorum 
absorbentium  ad  rachitiden  procreandam  polentia.  Gôttingen,  1792.—  Portal,  Obs.  sur 
la  nature  et  le  traitement  du  rachitisme.  Paris,  1797. 

Romberg,  De  rachit.  congenit.  Berolini,  1817.  — Giulani,  Sul  rachitismo.  Napoli,  1819. 

— Ficker,  De  rachitide  morbisque  ex  ea  oriundis.  Berolini,  1821.  — Sartorius,  De 
rachit.  congenit.  obs.  Lipsiæ,  1826. — Siedold,  Die  englisclie  Krankheit.  Würzburg,  1827. 

Rufz,  Gaz.  méd.  Paris,  1834.  — Shaw,  London  med.  Gaz.,  1835.  — Med.  chir. 
Tram.,  1843.  — Weatherhead,  A Treatise  on  rickets.  London,  1835.  — Guérin,  Gaz. 
méd.  Paris,  1839. — Riciiter,  Ueber  das  Wesen  und  die  Dehandl.  der  englischen  Krank- 
lieit.  Erfurt,  1841.  — Marchand,  Journ.  f.  pralit.  Cliemie,  1842.  — Frerichs,  Wôhler 
und  Liebig's  Annalen,  1843.  — Küttnek,  Casper's  Wochen.,  1843.  — Ephraim , Diss.  ad 
morpholog.  rach.  sgmbol.  Berolini,  1843.  — Von  Bibra,  Chem.  Unters.  der  Knochen. 
Schweinfurt,  1844.  — Guersant,  Gaz.  hôp.,  1846. 

Rokitansky,  Deilràge  zur  Kenntniss  des  Verknocherungsprocesses  (Zeits.  der  Wiener 
Aerzte,  1818).  Gurlt,  De  ossium  mulatione  rach.  e/fecla.  Berolini,  1848.  — Meyer, 
Ueber  die  Dedeutung  der  Knochenkôrperchen  (, Müller's  Archiv,  1849).  — Beneke,  Zur 
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est  certain  c’est  que  l’altération  consiste  dans  une  production  exagérée 
des  éléments  chondro-fibroïdes,  parle  moyen  desquels  le  cartilage  épiphy- 
saire  et  le  périoste  de  la  diaphyse  assurent  la  croissance  de  l’os,  et  dans  le 
défaut  d’ossification  de  ces  éléments,  qui  restent  par  suite  à 1 état  fibro- 
spongoïde.  Ces  notions  fondamentales  et  relativement  récentes  (Kôlliker, 
Virchow,  Mayer)  font  justice  de  la  théorie  pathogénique  qui  attribue  le 
développement  du  rachitisme  à l’insuffisance  des  sels  calcaires  dans  1 or- 
ganisme; cette  condition,  à la  supposer  constante,  ce  qui  n’est  pas,  ne 
peut  rendre  compte  que  du  second  élément  de  l’altération  rachitique,  le 
défaut  d’ossification,  elle  ne  saurait  expliquer  le  fait  primordial  de  1 hy- 
pergénèse  cartilagineuse  et  sous-périostée.  La  flexibilité  et  la  mollesse  des 
os  rachitiques  ne  sont  point  inconciliables  avec  l’hyperplasie  du  tissu  os- 
téoïde;  le  canal  médullaire  se  développe  dans  ces  os  aussi  bien  que  dans 
les  os  sains,  et  comme  la  résorption  intérieure  n est  point  compensée  pai 
l’ossification  des  couches  périphériques,  il  est  tout  simple  que  la  résistance 
de  l’os  soit  diminuée. 

La  cause  réelle  de  la  maladie  est  inconnue  ; l’apparition  possible  du  ra- 
chitisme chez  des  enfants  robustes  et  bien  portants  ne  permet  pas  d’éta- 
blir un  rapport  constant  entre  cette  altération  du  squelette  et  la  débilité 
native  ou  acquise  de  la  constitution  ; mais  la  fréquence  de  ce  rapport 
n’est  pas  contestable.  Les  enfants  mal  nourris,  qui,  par  suite  de  cette  nu- 
trition vicieuse,  ont  souffert  d’un  catarrhe  gastro-intestinal  prolongé,  sont 
particulièrement  exposés  à la  maladie  ;on  a dit  que  ces  désordres  dyspep- 

Phijs.  und  Path.  des  phosphors.  Kallcs.  Gottingen,  1850.  — Kôlliker,  Mikroskop.  Ana- 
tomie. Würzburg,  1851. — Beylard,  Du  rachitisme , etc.,  thèse  de  Paris,  1852.  — Meyer, 
Beitrage  mr  Lehre  von  Knochenkrankheiten  ( Henle  uml  Pfeufer’s  Zeit.,  III,  1852).  — 
Virchow,  Das  normale  Knochenwachstum  und  die  rachitischen  Stôrungen  desselben  ( Des - 
sen  Arclüv,  V).  — Broca,  Bullet.  Soc.  Anat.,  1852.  — Stiebel,  Rachitîs  in  Virchow’s 
Handb.  Erlangen,  1854.  — Bouvier,  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  de  l’appareil  loco- 
moteur. Paris,  1858. — Dumreicher,  Jahrb.f.  Kinderheilk.  Wien,  1862.  — Schützenber- 
ger,  Gaz.  méd.  Strasbourg,  1865.  — Vallin,  Gaz.liebdom.,  1865. — Stephenson,  Edinb  . 
med.  Journ.,  1865.  — Schulz,  De  rachitidîs  Pathogenesi.  Berolini,  1865.  — Mayer,  Be- 
merkungen  über  Rachitis.  Aachen,  1866.  — Roloff,  Virchow’s  Arclüv,  1866.  — Jaenni- 
chen,  De  racliitide.  Berolini,  1867.  — Scharlau,  Ueber  sogenannte  congénitale  Rachitis 
( Monals . f.  Geburtsk.,  1867).  — Bruenniche,  Bidrag  til  Bedemmelsen  af  Rachitis  i 
Kjobenhavn  ( Bibl . f.  Lœger , 1867).  — Des  Menards,  Thèse  de  Paris,  1868.  — Gee, 
St.  Bartholom.  IIosp.  Rep.,  1868.—  Dickinson,  On  the  enlargement  of  tlie  viscera  which 
occurs  in  rickets  (Med.  chïr.  Transact.,  1869). 

Ritchie,  Glinical  observations  on  rickets  (Med.  Times  and  Gaz.,  1871). 

Parry,  Americ.  Journ.  of  med.  Sc.,  1872.  — Heitzmann,  Ueber  künstliche  Hervor- 
rufung  von  Rachitis  und  Ostéomalacie  (Wien.  med.  Presse,  1873).  — Ritchie,  Enlar- 
gement o f tlie  spleen  f rom  rickets,  simulaling  malignant  disease  of  the  Kidney  (The 
Lancet,  1873).  — Steudener,  Ein  Fall  von  schwerer  Rachitis  (Dents.  Zeils.  f.  Clür., 
1873). 
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tiques  produisent  dans  le  tube  digestif  une  formation  anormale  d’acides, 
d’acide  lactique  surtout,  et  que  ce  dernier,  après  sa  résorption,  dissout  le 
phosphate  calcaire  du  sang,  de  sorte  que  ce  sel  est  éliminé  par  l’urine  au 
lieu  d’être  employé  à l’ossification.  Certaines  analyses  d’urine  sont  favora- 
bles à cette  manière  de  voir,  mais  toutes  ne  le  sont  pas,  et  d’ailleurs  il 
faut  toujours  compter  avec  les  cas  réfractaires  qui  montrent  le  rachitisme 
apparaissant  comme  maladie  primitive  chez  les  sujets  bien  portants. 
Comme  les  sels  calcaires  sont  en  grande  partie  apportés  à l’organisme  par 
les  substances  albuminoïdes,  on  pourrait  attribuer  la  diminution  de  ces 
sels  à une  ingestion  insuffisante  plutôt  qu’à  une  élimination  excessive  par 
l’urine;  mais  Virchow,  qui  a indiqué  cette  interprétation,  reconnaît  lui- 
même  qu’il  y a dans  tout  cela  quelque  chose  d’hypothétique. 

Le  rachitisme  est  une  maladie  de  l’enfance;  c’est  dans  la  période  qui 
s’étend  de  la  seconde  moitié  de  la  première  année  jusqu’à  la  dentition, 
qu’elle  a son  maximum  de  fréquence;  au-dessous  de  six  mois  et  après 
sept  ans,  elle  est  rare.  La  transmission  héréditaire  est  observée  dans  un 
certain  nombre  de  cas. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Le  développement  de  l’os  est  le  même  chez  les  rachitiques  qu'à  l’état 
sain;  les  mêmes  modifications  sont  produites,  savoir  : croissance  du  carti- 
lage par  formation  cellulaire  endogène,  apparition  des  espaces  médul- 
laires, formation  des  corpuscules  osseux,  mais  Y ossification  fait  défaut. 
Ne  pouvant  entrer  dans  les  détails  histologiques  de  la  lésion  rachitique, 
je  donne,  d’après  Virchow,  le  résumé  des  particularités  qui  la  distin- 
guent; ces  propositions  supposent  une  connaissance  parfaite  de  l’ostéo- 
génie normale. 

Dans  les  épiphyses  on  constate  : 1°  l’arrêt  de  la  ligne  d’ossification, 
avec  un  développement  relativement  exagéré  de  la  ligne  de  prolifération 
préparatoire  dans  le  cartilage.  Dans  la  couche  bleue  de  la  zone  cartilagi- 
neuse proliférante  à grandes  cellules  se  forme  un  fin  réseau  de  substance 
intercellulaire  dans  lequel  existent  des  cavités  à parois  épaisses,  conte- 
nant les  cellules  cartilagineuses  à noyau  et  à nucléoles.  La  lenteur  de  la 
calcification  rend  compte  des  grandes  dimensions  de  la  couche  cartila- 
gineuse préparatoire;  — 2°  extension  de  la  formation  médullaire  dans  la 
ligne  d’ossification  et  même  au  delà,  avec  persistance  de  la  prolifération 
cartilagineuse;  — 3°  formation  d’espaces  médullaires  fihroides,  méta- 
morphose osléoïde  dans  leur  voisinage  et  sur  des  points  plus  éloignés, 
sans  dépôts  calcaires.  — Aux  diaphyses,  les  différences  avec  1 évolution 
normale  sont  les  suivantes  : 1°  épaississement  de  la  zone  proliférante  pé- 
riostique,  avec  conservation  de  la  distinction  de  la  substance  en  aieolcs 
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, en  réscaux  • __  2°  défaut  d’ossification  des  réseaux  avec  persistance  de 
h zone  profonde  de  la  couche  compacte;  — 3°  formation  cartilagineuse 
partielle  dans  les  aréoles.  - Il  résulte  de  là  que  les  tissus  spongoïdes  et 
chondroïdes  des  os  rachitiques  ne  sont  point,  comme  on  1 a cru,  long- 
temps, des  éléments  anormaux,  ce  sont  des  produits  réguliers  de  1 osteo- 
génèse,  ils  n’ont  d’anormal  que  leur  exubérance  et  leur  persistance. 

Le  développement  excessif  de  la  zone  proliférante  cartilagineuse  et  pé- 
riostée  est  la  cause  de  l’augmentation  de  volume  des  os  rachitiques  et  du 
gonflement  des  épiphyses;  ces  dernières  ne  croissent  pas  en  longueur, 
elles  sont  tuméfiées  selon  l’épaisseur;  cette  particularité  est  due,  d après 
Virchow,  au  poids  des  parties  supportées  par  l’os  et  à l’action  des  mus- 
cles; ces  influences  combinées  étalent  et  projettent  latéralement  la  couche 
proliférante  molle  : aussi  cette  disposition  est-elle  beaucoup  moins  mar- 
quée chez  les  enfants  qui  n’ont  pas  encore  marché.  — A l’intérieur,  les 
ps  présentent  peu  d’anomalies;  le  tissu  médullaire  fortement  hyperémié 
est  gorgé  de  sang,  et  au  niveau  des  déviations  on  constate  le  rétrécisse- 
ment ou  la  disparition  de  la  cavité  médullaire,  l’os  n’ayant  pu  se  courber 
sans  que  les  parois  de  cette  cavité  se  rapprochent  ou  s’accolent. 

Si  les  os  n’étaient  soumis  à aucune  influence  mécanique,  les  lésions  se- 
raient bornées  à ces  altérations  intimes;  mais  le  poids  du  corps,  l’action 
des  muscles,  la  pression  atmosphérique  même,  font  céder  les  parties 
molles  du  squelette  et  leur  impriment  des  modifications  qui  sont  le 
caractère  le  plus  frappant  de  la  maladie.  Ces  modifications  peuvent  être 
ramenées  à deux  types  : ce  sont  des  déformations,  un  gonflement  noueux 
au  niveau  des  épiphyses  (os  noués)  et  aux  extrémités  des  os  qui  n’ont 
pas  d’épiphyses;  ce  sont  des  courbures  au  niveau  des  diapliyses.  Sur  la 
convexité  de  la  courbure,  l’os  n’est  qu’infléchi,  mais  sur  la  concavité  il 
peut  être  fracturé  incomplètement;  les  fractures  totales  ne  sont  pas  très- 
rares,  et  elles  présentent  ce  caractère  distinctif  de  n’être  jamais  accompa- 
gnées de  lésion  du  périoste;  celui-ci  en  effet  est  séparé  du  tissu  osseux 
compacte  qui  est  fracturé,  par  une  couche  molle  non  ossifiée.  — Les  con- 
séquences de  ces  déformations  sont  diverses  : aux  membres,  les  nodosités 
épiphysaires  constituent  une  difformité  qui  a valu  aux  enfants  la  qualifi- 
cation d’enfants  noués;  en  même  temps  la  courbure  des  diaphyses  ajoute 
un  nouveau  raccourcissement  à celui  qui  résulte  du  tassement  épiphysaire; 
dans  le  bassin,  des  déformations  et  des  rétrécissements  sont  produits;  le 
gonflement  des  vertèbres  et  de  leurs  apophyses  donne  lieu  à des  incurva- 
tions de  la  colonne,  surtout  à l’incurvation  antérieure  de  la  région  lom- 
baire; les  déviations  latérales  sont  fort  rares.  Au  thorax,  les  déformations 
sont  multiples  : le  gonflement  des  extrémités  postérieures  des  côtes,  s’il 
n existe  que  d’un  côté,  amène  l’asymétrie  et  la  déviation  de  la  poitrine; 
dans  beaucoup  de  cas,  les  extrémités  antérieures  des  côtes,  à leur  union 
avec  les  cartilages,  sont  déviées  en  arrière,  tandis  que  le  sternum  et  les 
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insertions  sternales  des  cartilages  sont  projetés  en  avant  (poitrine  en  ca- 
réné, pectus  gallinaceum)  ; ces  changements  sont  produits  par  la  pression 
atmosphérique  extérieure  au  moment  de  la  dilatation  inspiratoire  du  thorax. 
Au  ci  âne,  la  substance  suturale  a une  largeur  anormale,  elle  est  épaisse 
et  molle  et  s ossifie  irrégulièrement;  les  os  eux-mêmes,  surtout  dans  la 
région  occipitale,  restent  longtemps  en  ossification  incomplète  (cranio- 
tabes). 

Quand  la  maladie  guérit,  les  gonflements  épiphysaires  diminuent,  les 
os  se  solidifient,  mais  1 incrustation  calcaire  a souvent  pour  effet  de  ren- 
dre indélébiles  les  déformations  rachitiques;  souvent  aussi  l’ossification  des 
produits  cartilagineux  épiphysaires  a lieu  trop  tôt  relativement  au  dévelop- 
pement de  l’os  en  longueur,  et  comme  ce  développement  est  arrêté,  une 
lois  l’épiphyse  ossifiée,  l’individu  reste  petit,  parfois  à l’état  de  nain,  et 
cette  stature  avortée  est  rendue  plus  choquante  encore  par  les  dimen- 
sions considérables  du  crâne,  qui  domine  et  semble  envahir  la  face. 
— Les  ANALYSES  de  Lehmann,  Marchand,  Stiebel,  Bostock , Gurlt, 
Nasse,  etc.,  ont  constaté  dans  les  os  une  diminution  considérable  des  élé- 
ments inorganiques.  L 'hypertrophie  des  viscères  abdominaux  avec  ou 
sans  dègénéi  escence  amyloïde  a ete  plusieurs  fois  observée  chez  les  rachi- 
tiques. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


Lorsque  la  maladie  survient  dans  les  premiers  mois  de  la  vie,  elle  dé- 
bute par  un  catarrhe  intestinal  chronique  avec  affaiblissement  de  la  con- 
stitution et  émaciation  non  moins  rapide;  l’enfant  peut  ressembler  à un 
petit  vieillard  à la  peau  ridée  et  fanée,  avant  de  présenter  aucun  symptôme 
dans  l’appareil  locomoteur.  C’est  sur  ces  faits  que  s’est  basé  Stiebel  pour 
admettre  dans  le  rachitisme  de  la  première  année  trois  périodes;  l’une  de 
kakotrophie,  la  seconde  d’atrophie  musculaire,  la  troisième  de  rachi- 
tisme proprement  dit  ; c’est  à cet  ensemble  qu’il  donne  le  nom  de  morbus 
rachiticus  ou  rachitisme  aigu;  cette  opinion  est  trop  absolue,  et  comme 
la  mort  peut  avoir  lieu  dans  la  seconde  phase,  on  est  exposé  à qualifier  de 
rachitisme  un  état  morbide  qui  n’a  présenté  aucune  altération  osseuse. 
Toutefois  il  est  bien  certain  que  le  rachitisme  de  la  première  année 
est  seul  précédé  des  désordres  intestinaux  et  de  l’atrophie  infantile,  et 
qu’une  fois  constitué  il  a dans  sa  marche  une  particularité  caractéristique, 
qui  est  la  diffusion  irrégulière  des  lésions  osseuses;  contrairement  à la 
formule  de  Guérin,  elles  ne  se  développent  point  régulièrement  de  bas  en 
haut  de  manière  à frapper  d’abord  les  membres  inférieurs  (jambes,  puis 
cuisses),  plus  tardles  supérieurs  (avant-bras,  puis  bras),  et  enfin  les  os  du 
tronc;  elles  débutent  indifféremment  par  un  point  quelconque  du  sque- 
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lello,  souvent  par  les  côtes,  se  montrent  parfois  aux  membres  thoraciques 
tandis  que  les  abdominaux  sont  encore  intacts,  enfin  elles  sont  précédées 
de  douleurs  très-vives  qui  immobilisent  les  membres  avant  qu’aucune 
déformation  soit  appréciable;  tout  comme  les  mouvements  spontanés,  les 
mouvements  communiqués  exaspèrent  ces  douleurs,  et  le  petit  malade 
éclate  en  sanglots  lorsqu’on  le  change  de  position  ou  simplement  lors- 
qu’on s’approche  de  lui.  Bientôt  apparaît  le  gonflement  épiphysaire  à 
l’extrémité  inférieure  du  radius,  du  cubitus,  ou  bien  au  coude,  au  genou 
et  sur  la  ligne  chondro-costale.  Chez  les  enfants  qui  n’ont  pas  encore 
marché,  l’influence  des  mouvements  respiratoires  peut  produire  la  poi- 
trine en  carène,  tandis  que  les  courbures  des  diaphyses  manquent  tota- 
lement; en  revanche,  c’est  dans  ces  conditions  qu’on  observe  le  cranio- 
labcs  occipital,  dont  la  formation  est  favorisée,  sans  nul  doute,  par  le 
séjour  continuel  au  lit  et  la  pression  prolongée  de  l’occiput.  Cette  alté- 
ration rachitique  du  crâne  a été  considérée  parElsâsser  comme  la  condi- 
tion pathogénique  du  spasme  de  la  glotte,  mais  l’observation  a démontré 
l’inconstance  de  ce  rapport.  Le  rachitisme  de  la  première  année  est  pres- 
que toujours  compliqué  de  catarrhe  bronchique,  de  plus  l’évolution  des 
dents  est  tardive  et  irrégulière.  Sous  l’influence  de  l’immobilité,  sou- 
vent aussi  en  raison  de  la  persistance  du  catarrhe  intestinal,  l’amaigrisse- 
ment continue  à faire  des  progrès,  et  la  gracilité  du  corps  fait  un 
contraste  étrange  avec  le  volume  de  la  tète,  et  l’exubérance  de  certaines 
portions  osseuses. 

Un  grand  nombre  d’enfants  succombent  dans  cet  état  par  les  progrès 
du  marasme;  lorsque  l’amélioration  doit  survenir,  les  premiers  phéno- 
mènes favorables  sont  la  diminution  de  l'amaigrissement,  le  retour  du 
sommeil  et  de  l’entrain  naturel;  mais  à ce  moment  de  grandes  précau- 
tions sont  nécessaires  : si  on  laisse  l’enfant  trop  longtemps  assis  ou 
debout,  les  déformations  que  le  décubitus  horizontal  a prévenues  jus- 
qu’alors se  développent  plus  ou  moins  rapidement  en  raison  de  la  flexi- 
bilité des  os,  et  quand  arrive  l’ossification  curatrice,  elle  inflige  au  malade 
des  difformités  irréparables. 

Le  rachitisme  tardif,  je  l’ai  dit  déjà,  ne  présente  pas  de  phénomènes 
précurseurs;  souvent  même  les  douleurs  font  défaut,  il  y a seulement  un 
sentiment  de  laligue  insolite  dans  les  membres;  enfin  les  os  du  tronc 
sont  très-souvent  épargnés,  les  lésions  sont  limitées  aux  membres,  et 
elles  présentent  fréquemment,  mais  non  toujours,  la  marche  régulière- 
ment ascendante  indiquée  par  Guérin.  De  plus,  comme  les  enfants  atteints 
marchent  depuis  un  temps  plus  ou  moins  long,  aux  déformations  pro- 
pi  ement  dites  résultant  du  gonflement  épiphysaire  s’ajoutent  des  courbures 
dont  le  sens  n’est  pas  toujours  le  même;  dans  bon  nombre  de  cas  il  y a 
exagérai  ion  d’une  courbure  naturelle,  dans  d’autres  une  inflexion  inverse 
est  produite;  une  disposition  assez  commune  consiste  dans  la  déviation 
jxccoud.  — path.  int.,  5°  édit.  „ _ or. 
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des  jambes  et  des  genoux  en  dedans  avec  déjettement  des  cuisses  en 
dehors.  La  marche  de  la  maladie  est  beaucoup  plus  lente  que  dans  la 
forme  précédente,  de  là  le  nom  de  rachitisme  chronique (Stiebel)  ; sou- 
vent les  lésions  restent  confinées  à quelques  points  du  squelette;  lors- 
qu’elles s’étendent,  l’envahissement  emploie  des  mois  ou  des  années. 
La  gravité  est  bien  moindre;  il  n’y  a pas,  à vrai  dire,  de  danger  actuel; 
mais  si  les  déformations  sont  très-prononcées,  l’ossification  qui  les  fixe 
peut  entraîner  des  désordres  graves  dans  certaines  fonctions  (respiration, 
accouchement).  — Dans  les  deux  formes  de  rachitisme,  mais  surtout 
dans  l’aiguë,  I’urine  est  souvent  altérée  par  des  sédiments  de  phosphate 
calcaire. 


TRAITEMENT. 

Lorsque  le  rachitisme  est  accompagné  de  catarrhe  intestinal,  il  faut 
combattre  ce  dernier  par  la  médication  la  plus  énergique,  afin  de  sous- 
traire l’organisme  aussi  rapidement  que  possible  à cette  spoliation  qui 
n’est  pas  sans  influence  sur  le  développement  de  l’aberration  nutritive  des 
os;  ou  aura  soin,  dans  ce  cas,  d’adjoindre  au  traitement  ordinaire  du 
catarrhe  le  carbonate  de  chaux.  Si  l’enfant  a été  sevré  prématurément,  il 
faut  lui  rendre  une  bonne  nourrice;  si  l’âge  de  l’allaitement  est  passé, 
on  prescrit  une  alimentation  tonique  avec  du  bouillon,  de  la  viande  crue 
et  du  vin,  on  maintient  les  malades  dans  le  décubitus  dorsal,  la  tète  peu 
élevée;  et  lorsqu’on  les  porte  il  faut  avoir  soin  de  les  tenir  étendus  sur 
un  coussin  résistant;  à ce  point  de  vue  la  confection  du  berceau  mérite 
une  attention  particulière.  L’habitation  à la  campagne,  l’exposition  pro- 
longée au  soleil,  sont  les  compléments  nécessaires  de  ce  traitement 
hygiénique  dont  les  bases  sont  les  mêmes  à tout  âge.  Dès  que  le  médi- 
cament peut  être  supporté,  il  faut  donner  l’huile  de  foie  de  morue,  qui 
est  vraiment  ici  le  remède  par  excellence.  Une  fois  la  convalescence 
commencée,  on  aura  soin  de  ne  pas  laisser  marcher  les  enfants  axant 
que  les  os  aient  acquis  une  solidité  suffisante;  ces  précautions  \ aient 
mieux,  pour  prévenir  les  difformités,  que  les  appareils  orthopédiques,  qui 
sont  en  revanche  la  ressource  unique  pour  remédier  aux  courbures  soli- 
difiées. 
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CHAPITRE  VI. 

OSTÉOMALACIE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE  (I). 

Le  rachitisme  est  un  défaut  de  formation  des  os,  donc  une  maladie  de 
l’enfance;  Fostéomalacie  est  une  altération  des  os  parfaitement  formés, 

(1)  Lambert,  Relation  de  la  maladie  de  Bernard  d’ Armagnac  sur  un  ramollissement 
des  os.  Toulouse,  1700.  — Saviard,  Recueil  d’obs.  cliir.  Paris,  1702.  — Morand,  Hist. 
de  la  maladie  singulière  et  de  l'examen  du  cadavre  d’une  femme  (Supiot)  devenue  tout 
à fait  contrefaite  par  un  ramollissement  général  des  os.  Paris,  1752.  — Lettre  à M.  Le 
Roy  sur  l’histoire  de  la  femme  Supiot.  Paris,  1753.  — Navier,  Obs.  sur  le  ramollisse- 
ment des  os.  Paris,  1755.  — Ludwig,  Obs.  in  cadavere  cujus  ossa  emollita  erant.  Lipsiæ, 
1757.  — Tozzetti,  Prima  raccolta  di  osservazioni  mediclie.  Florent,,  1752. — Saillant, 
Hist.  de  la  Soc.  roy.  de  méd.,  t.  VIII,  1786.  — Jæger,  Acidum  phosphoricum  tanquam 
morborum  quorumdam  causa.  Stuttgart,  1793.  — Metzger,  De  osteomalacia.  Regio- 
monti,  1797.  — Eckmann,  Diss.  descriptionem  et  casus  aliquot  osteomalaciæ  sistens. 
Upsalæ,  1790. 

Renard , Ramollissement  remarquable  des  os  du  tronc  d’une  femme,  avec  des  figures. 
Mayence,  1804.  — Fleischmann,  Abhand.  der  phys.  med.  Societàt  zu  Erlangen;  I.  — 
Sue,  Thiebault,  Recueil  périodique,  t.  VII.  — Lobstein,  Anat.  pathologique.  — Kilian, 
Beitrage  zu  einer  genaueren  Kenntniss  der  allg.  Knochenerweichung  der  Fraueh.  Bonn, 
1829.  — Szerlecki,  Tractatus  de  fractura  colli  ossis  femoris  cui  annexa  est  obs.  raris- 
sima  de  ossium  mollitie.  Friburgi,  1834.  — Stanski,  Mèm.  sur  le  ramollissement  des 
os,  thèse  de  Paris,  1839.  — Guérin  J.,  Gaz.  méd.  Paris,  1839.  — Busch,  Geschlechtsle- 
bendes  Weibes.  Leipzig,  1840.  — Gôbel,  De  osteomalacia  adultorum.  Berolini,  1843.— 
Solly,  Remarks  on  the  pathology  of  mollities  ossium  (Med.  cliir.  Transact.,  1844).  — 
Treux,  De  scelelo  puellœ  osteomalacia  emorluæ.  Berolini,  1844.  — Gerster,  Archiv  f. 
phys.  Heilliunde,  1847.  — Schmidt,  Liebig's  Annalen,  LXI. 

Weber  G.  O.,  Ossium  mutaliones  osteomalacia  universali  efifectœ.  Bonnæ,  1851.  — 
Buisson,  Thèse  de  Paris,  1851.  — Macintyre,  Case  of  mollities  and  fragilitas  ossium, 
accompanied  ivith  Urine  strongly  charged  witli  animal  matter  ( Edinb . med.  dnd  surg. 
Journal,  1851).  — Mason,  Case  of  mollities  ossium  ( The  Lancet,  1852).  — Meyer,  Bei- 
trage zu  der  Lelire  von  den  Knochenkranklieiten  ( Zeits . f.  ration.  Med.,  1853). Bis- 

hoi>,  Lectures  on  diseuses  of  the  boue  (The  Lancet,  1855).  — Gurlt,  Ueber  Knoclien- 
brüchigkeit  (Deutsche  Klinik,  1857).  — Herrgott,  Raccourcissement  et  déformation 
spontanée  du  membre  abdominal  droit  (Gaz.  méd.  Strasbourg,  1858).  — Ormerod,  An 
account  of  a case  of  mollities  ossium  ( B rit . med.  Journ.,  1859).  — Collineau,  Thèse 
de  Paris,  1859.  — Union  méd.,  1861.  - Remarquât,  Eodem  loco,  1861.  — Sommeil- 
ler, Obs.  d’ ostéomalacie  (Gaz.  méd.  Strasbourg,  1861).  — Breisky,  Ueber  das  Vor- 
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donc  une  maladie  de  l’adulle.  Dans  le  rachitisme  il  n y a pas  de  dépôt 
suffisant  de  sels  calcaires,  dans  1 ostéomalacie  il  y a destruction  plus  ou 
moins  complète  des  sels  calcaires  bien  et  dûment  déposés  au  temps  voulu, 
d’où  le  ramollissement  du  squelette  qui  est  la  caractéristique  de  la  mala- 

Par  cela  seul  est  jugée  la  question  de  l’identité  qu’on  a voulu  établir 

entre  le  rachitisme  et  l’ostéomalacie. 

L’hypothèse  qui  explique  la  destruction  des  sels  calcaires  par  la  pré- 
sence d’un  acide  anormal  dans  les  os  (acide  lactique,  phosphorique,  car- 
bonique), hypothèse  ancienne  (Morand,  Navier,  Renard,  Miescher)  reprise 
par  Rindfleisch,  n’est  guère  admissible  en  présence  de  ce  fait  que  Virchow 
a trouvé  une  réaction  fortement  alcaline  dans  les  os  ostéomalaciques  frais. 
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RololT,  qui  repousse  aussi  cette  théorie,  admet  1 insuffisance  de  1 ingestion 
des  sels  calcaires,  et  comme  conséquence  la  résorption  des  sels  déjà  dé- 
posés pour  faire  face  aux  besoins  du  mouvement  nutritif.  Cette  théorie, 
qui  a surtout  pour  elle  les  enseignements  de  la  médecine  comparée,  ne 
peut  être  acceptée  comme  interprétation  générale;  au  contraire  les  faits 
anatomiques,  les  causes  et  les  symptômes  de  la  maladie  concordent  pour 
la  démontrer  une  inflammation  du  tissu  osseux,  ainsi  que  l’avaient  soutenu 
Solly,  Gasparin,  Roche  et  Sanson.  La  connaissance  que  nous  avons  au- 
jourd’hui des  inflammations  parenchymateuses  vient  confirmer  cette  ma- 
nière de  voir,  qui  est  celle  d’un  bon  nombre  d’observateurs  contemporains, 
entre  autres  de  Virchow. 

L’ostéomalacie  affecte  de  préférence  le  sexe  féminin ; cette  prépondé- 
rance est  telle  que,  pour  certains  auteurs,  les  cas  d’ostéomalacie  chez 
l’homme  seraient  douteux.  Sur  50  observations  réunies  par  Collineau,  43 
appartenaient  à des  femmes.  — C’est  entre  trente  et  cinquante  ans  que  se 
montre  le  ramollissement  osseux;  sur  les  39  cas  rassemblés  par  Beylard 
27  appartiennent  à la  période  moyenne  de  la  vie.  Les  prétendus  exemples 
d’ostéomalacie  de  l’enfance  ou  de  la  vieillesse  sont  extrêmement  douteux, 
et  ressortissent  apparemment  soit  au  rachitisme  soit  à l’ostéoporose  sénile. 
— Quant  au  fait  emprunté  à Bordenave  et  rapporté  par  Lobstein,  d’un 
fœtus  de  7 mois  dont  le  squelette  aurait  présenté  les  lésions  de  l’ostéoma- 
lacie, il  ne  saurait  être  admis  sans  réserve. 

Les  mauvaises  conditions  hygiéniques,  l’habitation  dans  les  lieux  hu- 
mides (tourbières),  avec  une  nourriture  insuffisante  (Roloff),  ont  été  invo- 
quées par  la  plupart  des  auteurs  à titre  de  circonstances  étiologiques; 
si  elles  n’ont  pas  une  action  déterminante,  elles  doivent  être  considérées 
du  moins  comme  des  causes  occasionnelles  puissaijtes. 

D’après  Sommeiller,  l’ostéomalacie  serait  particulièrement  fréquente 
sur  les  bords  du  Rhin  et  en  Alsace. 

L’influence  de  la  grossesse  et  de  I’accouciiement  ne  peut  pas  être  mise 
en  doute;  c’est  à la  gestation  en  effet  que  l’on  doit  attribuer  plus  de  la 
moitié  des  cas  d’ostéomalacie  (29  sur  43,  d’après  Collineau).  Sur  120 
femmes  atteintes  de  cette  maladie,  85  l’ont  contractée  pendant  l’état  de 
grossesse  ou  à la  suite  de  la  délivrance  (Litzmann).  La  gravité  des  acci- 
dents, proportionnelle  au  nombre  des  couches,  est  une  nouvelle  preuve  de 
l’influence  considérable  exercée  par  l’état  puerpéral.  Si  l’allaitement  n’est 
pas  capable  de  déterminer  à lui  seul  la  maladie  chez  une  femme  dont  le 
système  osseux  n’a  subi  aucune  atteinte  grave  pendant  la  grossesse,  il  doit 
considérablement,  aider  à l’entretien  et  à l’aggravation  des  lésions  chez 
une  femme  déjà  affectée  (Boulev). 

A côté  de  ces  conditions  étiologiques  indéniables,  se  place  l’influence 
plus  douteuse  de  la  diathèse  cancéreuse  et  de  la  scrofule  admises  comme 
causes  par  Stanski.  — On  a successivement  mis  en  cause  le  cancer,  le 
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scorbut,  le  rhumatisme,  la  goutte;  mais  l’influence  de  ces  divers  états 
pathologiques  est  loin  d’être  démontrée.  Dans  le  fait  de  Jones  (de  New- 
York)  il  y avait  coïncidence  (sinon  causalité)  de  l’ostéomalacie  avec  l’in- 
toxication paludéenne;  dans  le  cas  de  Lothrop,  l’influence  du  froid  a pu 
être  invoquée;  il  est  bon  de  noter  que  le  père  de  la  malade  était  mort 
phthisique. 

En  somme,  l’ostéomalacie  est  une  maladie  rare,  dont  la  pathogénie  et 
l’étiologie  conservent  plus  d’une  obscurité. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

L’état  des  os  varie  suivant  le  degré  de  la  maladie,  mais  la  caracté- 
ristique constante  est  un  état  d’osTÉOPOROSE  avec  ramollissement  propor- 
tionnel. 

Les  modifications  doivent  être  étudiées  dans  la  substance  spongieuse  et 
dans  la  corticale;  dans  la  première,  les  trabécules  disparaissent,  les 
espaces  médullaires  se  confondent,  et  forment,  par  leur  fusion,  des  lacunes 
de  résorption  ( lacunes  de  Howship),  dans  lesquelles  se  dépose  une  sub- 
stance rougeâtre  molle  (substance  rouge  de  Solly  et  de  Macintyre),  qui, 
d’après  les  analyses  de  Birkett,  de  ftainey  et  de  Simon,  serait  formée 
principalement  de  graisse  ( osteomalacia  fragilis  rubra  de  Solly). 

Plus  tard,  cette  substance  prend  une  couleur  plutôt  jaunâtre  et,  dans 
les  cas  les  plus  extrêmes,  l’os  semble,  pour  ainsi  dire,  se  changer  gra- 
duellement en  graisse. 

Dans  la  substance  corticale,  les  changements  sont  plus  tardifs  et  moins 
accusés;  on  y retrouve  cependant  l’élargissement  des  canalicules  de 
Havers,  la  formation  d’aréoles,  la  fusion  de  ces  aréoles,  et  leur  transfor- 
mation  en  un  tissu  spongieux  à larges  mailles. 

Les  os  ainsi  altérés  offrent  une  flexibilité  et  une  mollesse  extrêmes.  TL 
deviennent  mous,  souples  comme  un  morceau  de  caoutchouc,  et  se  laissent 
couper  avec  le  couteau  comme  des  cartilages.  Le  tissu  osseux  a 1 aspect 
et  la  consistance  du  foie;  tous  les  principes  calcaires  ayant  en  effet  dis- 
paru, il  ne  reste  plus  qu’une  trame  organique  molle,  d une  couleur  habi- 
tuellement foncée,  entourée  d’une  membrane  assez  dense  qui  contraste 
avec  la  partie  centrale  par  sa  couleur  plus  claire.  C’est  à cette  enveloppe 
limitante  que  l’os  doit  de  conserver  sa  forme  (Bouley,  Hanoi). 

Après  l’ablation  du  périoste,  que  l’on  trouve  le  plus  souvent  épaissi  et 
hyperémie,  on  voit  la  surface  de  l’os  rugueuse  et  parsemée  d’orifices  plus 
ou  moins  grands,  par  lesquels  suinte  un  liquide  sanguinolent  ou  jaunâtre, 

selon  l’époque  de  la  maladie.  ( 

Suivant  qu’il  y a ou  non  des  fractures,  on  a distingue  deux  oimes 
d’ostéomalacie,  qui  ne  sont  que  deux  degrés  différents  du  même  procès- 
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sus  osteomalacia  cerea  et  osleomalacia  fracturosa,  distinction  conservée 
n r G.  0.  Weber  dans  son  excellent  travail;  il  est  possible  que  dans  la 
variété  cerea  ou  flexibilis,  la  perte  en  sels  minéraux  soit  plus  grande  que. 
dans  la  fracturosa;  cependant  les  analyses  de  Weber  ne  justifient  pas 
cette  présomption,  et  toute  cette  distinction  est  en  somme  de  mediocre 

m Les  fractures  surviennent  chez  les  ostéomalaciques,  lorsque  les  os  ré- 
duits à une  coque  mince  de  tissu  compacte  subissent  une  violence  exté- 
rieure Comme  la  substance  corticale  ne  disparaît  que  dans  les  périodes 
avancées  de  la  maladie  et  d’une  façon  inégale  suivant  les  différents  os, 
on  peut  trouver  en  même  temps  des  fractures  complètes,  et  incomplètes, 
et  de  simples  inflexions.  Ces  fractures  ne  se  consolident  généralement  pas; 
les  auteurs  rapportent  bien  quelques  exemples  de  cals  osseux,  mais  le 
plus  souvent  la  consolidation  est  incomplète,  et  donne  lieu  ci  une  pseu- 
darthrose. D’autres  fois,  la  fracture  après  avoir  été  consolidée  pendant  un 
temps  plus  ou  moins  long, redevient  mobile.  Suivant  Bouley,  quel  que  soit 
le  mode  de  consolidation,  l’ostéomalacie  ayant  toujours  une  tendance  à 
progresser,  le  cal  lorsqu’il  est  formé,  ne  peut  être  que  temporaire,  et  tôt 
ou  tard  il  subit  le  ramollissement  qui  atteint  tout  le  système  osseux. 

Les  déformations  du  squelette  produites  par  la  flexibilité  des  os,  com- 
mencent généralement  par  le  tronc,  la  colonne  vertébrale,  le  bassin,  îaie- 
rnent  parla  cage  thoracique.  Les  os  du  crâne  ne  sont  jamais  primitivement 
atteints;  ils  se  ramollissent  souvent,  mais  ce  n’est  qu  à une  période 
avancée  de  la  maladie,  lorsque  déjà  l’altération  a envahi  la  plus  grande 
partie  du  système  osseux.  Quel  que  soit  le  degré  du  ramollissement,  les  os 
du  crâne  offrent  ordinairement  une  épaisseur  plus  considérable  qu’à  l’état 
normal,  épaisseur  due  au  diploé  qui  se  présente  sous  l’aspect  d une 
masse  molle,  spongieuse,  sanguinolente;  les  deux  tables,  au  contraire, 
sont  amincies  au  point  qu’il  suffit  de  la  plus  légère  pression  pour  faire 
éclater  la  petite  couche  écailleuse  qu’elles  représentent.  A la  surface  de  la 
calotte  crânienne  les  sutures  ont  disparu,  et  les  différentes  parties  du 
crâne  sont  intimement  fusionnées. 

À la  colonne  vertébrale,  les  vertèbres  lombaires  sont  les  premières 
atteintes;  elles  cèdent  et  s’aplatissent  sous  le  poids  du  corps,  la  colonne 
tout  entière  s’incurve  ou  s’affaisse,  d’où  résulte  une  diminution  étonnante 
et  rapide  de  la  longueur  du  corps. 

Les  déformations  du  bassin  sont  d’une  importance  majeure  au  point  de 
vue  de  la  grossesse  et  de  l’accouchement.  Généralement,  le  bassin  est 
comprimé  latéralement  par  la  tète  des  fémurs  et  le  promontoire  proémine 
dans  la  cavité  pelvienne;  le  détroit  supérieur  figure  de  la  sorte  une 
feuille  de  trèfle;  voici  du  reste  comment  l’éminent  professeur  Depaul 
décrit  la  configuration  du  bassin  ostéomalacique  : « Les  ailes  iliaques, 
au  lieu  de  conserver  leur  forme  aplatie  et  légèrement  excavée,  se  cour- 
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beat  sur  elles-mêmes  de  manière  à représenter  une  gouttière  profonde  sur 
leur  face  interne.  Parfois  même  elles  sont  contournées  en  dedans  et 
comine  enroulées  à la  façon  d’un  cornet  d’oublie.  Les  cavités  cotyloïdes 
repoussées  par  la  pression  des  fémurs,  en  haut  et  vers  la  ligne  médiane, 
se  rapprochent  l’une  de  l’autre  ainsi  qne  l’angle  sacro-vertébral.  Les 
parties  antéro-latérales  du  bassin  se  trouvant  ainsi  déprimées  en  dedans, 
les  pubis  changent  de  direction,  deviennent  parallèles  et  antéro-posté- 
rieurs, tandis  que  leur  symphyse  reste  saillante  en  avant  sous  forme 
d’une  arête  verticale.  L’arcade  pubienne,  presque  effacée  par  le  rappro- 
chement de  scs  branches,  se  présente  comme  une  scissure  profonde,  et 
souvent  si  étroite,  que  le  doigt  indicateur  ne  peut  môme  la  traverser.  » 

Le  thorax  subit  à peu  près  les  mêmes  déformations  que  dans  le  rachi- 
tisme; les  côtes  se  laissent  déprimer  en  dedans  par  suite  du  décubitus  la- 
téral des  malades,  le  sternum  fait  saillie  en  avant,  et  revêt  la  forme  d’une 
carène,  d’autres  fois  il  conserve  sa  direction  normale,  mais  son  appendice 
xiphoïde  est  plus  ou  moins  proéminent.  Bref,  les  déformations  sont  très- 
variables  et  dépendent  le  plus  souvent  de  la  déviation  initiale  de  la  colonne 
vertébrale. 

Les  inflexions  et  les  fractures  des  clavicules  ne  sont  pas  rares  dans  l’os- 
téomalacie; ces  os  peuvent  subir  des  déformations  en  rapport  avec  l’exa- 
gération de  leurs  courbures  naturelles.  Les  déformations  des  os  des  mem- 
bres n’obéissent  à aucune  loi  et  sont  le  plus  souvent  consécutives  à des 
fractures  complètes  ou  incomplètes;  elles  relèvent  par  conséquent  des 
causes  extérieures  et  traumatiques.  La  seule  déformation  vraiment  carac- 
téristique est  celle  des  dernières  phalanges  digitales.  L’extrémité  des 
doigts  s’élargit,  s’aplatit  un  peu  d’avant  en  arrière  et  prend  la  forme  d’un 
battant  de  cloche.  Charcot  a attribué  cette  singulière  déformation  à l’apla- 
tissement de  la  dernière  phalange  sous  les  efforts  que  tont  les  malades 
pour  se  relever  dans  leur  lit.  Chez  le  malade  de  Bucquoy,  dont  Boulev  a 
longuement  rapporté  l’histoire,  la  déformation  digitale  ne  pouvait  ie- 
connaîlre  une  semblable  cause,  car  l’individu  n’était  pas  encore  alité 
lorsqu’il  s’aperçut  que  ses  doigts  avaient  déjà  perdu  leur  forme  normale. 
La  phalangette  n’était  pas  hypertrophiée  et  les  parties  molles  étaient  seules 
augmentées  de  volume. 

La  coïncidence  de  l’ostéomalacie  avec  le  rachitisme  n’est  pas  impossi- 
ble; le  squelette  de  la  femme  de  soixante-huit  ans  présenté  par  Ormerod  à 
la  société  médico-chirurgicale  de  Brighlon  et  de  Sussex  présentait  à la  fois 
des  altérations  rachitiques  et  ostéomalaciques,  ainsi  que  l’état  connu  sous 
le  nom  de  fragilité  des  os.  Trousseau  et  Beylard  ont  cité  des  exemples 
d’individus  rachitiques  dans  leur  enfance,  chez  lesquels  l’ostéomalacie 
s’est  développée  plus  tard. 
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La  douleur  constitue  le  symptôme  initial  et  constant  de  l’ostéomalacie; 
les  malades  se  plaignent  d’abord  de  sensations  pénibles  et  térébrantes 
dans  les  parties  du  corps  qui  doivent  être  le  siège  de  l’altération  osseuse. 
Le  plus  souvent  l’hyperesthésie  se  montre  à la  région  inférieure  de  la  co- 
lonne vertébrale,  au  niveau  du  bassin,  plus  rarement  les  douleuis  oc- 
cupent les  membres  inférieurs  ou  le  thorax.  Elles  sont  tantôt  fixes,  cir- 
conscrites et  localisées,  tantôt  erratiques,  diffuses,  avec  des  irradiations 
plus  ou  moins  étendues.  Parfois  continues,  sourdes  et  profondes,  le  plus 
souvent  aiguës,  lancinantes,  revenant  sous  forme  d’accès,  exaspérées  par 
la  marche  et  par  les  mouvements,  elles  diminuent  sous  1 influence  du  re- 
pos. La  pression  sur  les  os  de  la  région  douloureuse  est  en  général  ex- 
trêmement sensible  tant  que  la  maladie  progresse  ; à la  seconde  période, 
lorsque  le  tissu  osseux  a été  transformé,  la  douleur  s’apaise  et  l’on  peut 
dire  d’une  façoa  générale  que  les  os  les  moins  altérés  sont  les  plus  dou- 
loureux. 

Les  femmes  chez  lesquelles  les  os  du  bassin  sont  atteints  de  bonneheure, 
se  plaignent  de  douleurs  dans  la  station  assise  ou  dans  le  décubitus  et, 
sont  forcées  de  changer  souvent  de  position.  A la  douleur  se  joint  bientôt 
une  sensation  de  faiblesse  et  de  lassitude  qui  rend  la  marche  pénible,  les 
mouvements  difficiles.  Ce  n’est  qu’au  prix  des  plus  grands  efforts  et  sou- 
vent même  des  plus  vives  souffrances  que  le  malade  parvient  à faire  quel- 
ques pas;  souvent  même  il  est  obligé  de  s’appuyer  sur  des  béquilles,  et 
dans  sa  marche  hésitante,  il  craint  d’être  renversé  au  moindre  choc.  L’os- 
téomalacie gravide  ou  puerpérale  est  caractérisée  à son  début  par  l’incer- 
titude de  la  marche  qui  est  pénible  et  vacillante,  et  par  l’impossibilité  de 
porter  les  membres  inférieurs  dans  l’abduction. 

Un  autre  symptôme,  beaucoup  plus  rare,  observé  également  chez  les 
femmes  ostéomalaciques  par  Trousseau  et  Lasègue  est  un  état  d’ÉRÉTHiSME 
nerveux  des  plus  marqués,  en  vertu  duquel  la  moindre  pression,  le  plus 
léger  frôlement  sur  une  des  parties  atteintes  détermine  instantanément 
des  contractions  musculaires  extrêmement  douloureuses.  Il  suffit  même 
quelquefois,  pour  réveiller  cette  susceptibilité  nerveuse  excessive,  d’appro- 
cher simplement  la  main  d’une  région  envahie,  en  faisant  le  simulacre  de 
vouloir  la  toucher.  Bouley,  qui  insiste  sur  ce  dernier  phénomène,  signale 
aussi  dans  son  intéressant  travail  quelques  troubles  musculaires  et  ner- 
veux beaucoup  plus  inconstants,  savoir  les  contractures  musculaires  indi- 
quées déjà  par  Bevlard;  certains  accidents  cérébraux  (délire,  perte  de 
connaissance,  convulsions)  que  Ton  pourrait  attribuer  à la  compression 
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des  couches  corticales  de  l’encéphale  par  les  os  du  crâne  ramollis. 

Les  exacerbations  douloureuses  sont  parfois  accompagnées  de  sym- 
ptômes fébriles  qui  peuvent  revêtir  le  type  rémittent  ou  bien  présenter 
une  intermittence  assez  nette;  le  plus  souvent,  la  fièvre  fait  défaut;  la  ma- 
ladie ne  retentit  nullement,  du  moins  en  apparence,  sur  la  santé  générale, 
et  l’on  s’étonne  à bon  droit,  en  face  des  altérations  profondes  dont  le 
squelette  est  le  siège,  de  l’intégrité  parfaite  des  fonctions  organiques 
durant  la  première  période  du  mal.  Les  fonctions  digestives  sont  régu- 
lières, l’appétit  est  normal,  la  respiration  est  à peine  gênée,  le  moral 
est  excellent,  la  menstruation  ne  présente  aucun  trouble  (Collineau),  les 
facultés  génitales  sont  intactes  (Morand);  mais  avec  les  progrès  de  l’affec- 
tion, le  tableau  clinique  change  et  les  symptômes  s’aggravent  notablement. 
Le  ramollissement  devient  à la  fois  plus  accusé  et  plus  étendu,  les  défor- 
mations s’accentuent  chaque  jour  davantage,  le  malade  se  voûte  de  plus  en 
plus,  sa  taille  diminue  de  longueur,  ses  mouvements  'sont  extrêmement 
gênés,  sa  démarche  est  traînante,  le  corps  est  ramassé  sur  lui-même  et 
paraît  élargi;  les  phénomènes  de  compression  de  la  moelle  épinière  se 
révèlent  sous  forme  de  picotements,  d’engourdissements  'd’abord  limités 
aux  extrémités  inférieures,  puis  d irradiations  rachidiennes  plus  ou  moins 
intenses,  enfin  de  paraplégie  douloureuse  mais  incomplète;  l’ostéomalacie 
envahissant  les  membres  les  rend  flexibles  comme  la  cire,  puis  fragiles 
comme  le  verre,  et  condamne  le  patienta  l’immobilité  la  plus  absolue;  le 
thorax  est  atteint  à son  tour;  la  déformation  des  côtes  et  leui  fi  habilite 
rend  la  respiration  difficile  et  embarrassée,  la  dyspnée  s’accroît  et  son 
intensité  devient  d’autant  plus  menaçante  que  les  poumons  sont  im- 
puissants à soulever  les  côtes,  qui  tendent  à s affaisser  sur  eux.  Les  ma- 
lades accusent  des  palpitations;  chez  d’autres,  un  catarrhe  bronchique  se 
développe  qui  vient  augmenter  l’oppression  et  favoriser  l’asphyxie,  ter- 
minaison redoutable  et  fréquente  de  l’ostéomalacie  parvenue  à ses  phases 

ultimes.  r 

La  diarrhée  apparaît  à une  période  plus  ou  moins  avancée  de  la  mala- 

ladie  ; elle  serait  due,  suivant  Pagenstecher,  à l’excrétion  des  phosphates 
calcaires  par  la  muqueuse  intestinale;  ces  mêmes  principes  s’éliminant 
par  la  muqueuse  des  bronches,  détermineraient,  d’après  lui,  le  catarrhe 
bronchique.  L’amaigrissement  et  le  marasme  deviennent  alors  extrêmes, 
et  le  malade  meurt  d’épuisement. 

L’ostéomalacie  présente  parfois  des  rémissions  plus  ou  moins  longues, 
lorsqu’elle  dépend  de  la  puerpéralité,  elle  peut  rester  plusieurs  années 
stationnaire  dans  l’intervalle  de  deux  grossesses;  mais  la  seconde  gesta- 
tion, le  second  accouchement  créent  de  nouveaux  dangers  pour  a emme, 
qui  peut  périr  à la  suite  d’un  travail  trop  prolongé,  ou  d’une  opération  ob- 
stétricale mortelle.  — Le  plus  communément,  la  maladie  semble  procéder 
par  poussées  qui  se  succèdent  à des  intervalles  vaiiables,  peu  an  es 
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oaroxvsmes  le  travail  de  dénutrition  fait  des  progrès  plus  rapides.  Le  ma- 
lade que  Bouley  a observé  à l’hospice  d’Ivry  était  [précisément  dans  ce 
cas  • impotent  depuis  de  longues  années,  il  marchait  à l’aide  de  béquil- 
les • mais  de  temps  à autre,  sous  l’influence  probablement  d’un  travail  in- 
flammatoire plus  aigu,  ce  mode  de  locomotion  devenait  impossible.  Les 
douleurs  augmentaient  d’intensité;  le  tissu  osseux  semblait  se  ramollir 
rapidement,  il  suffisait  alors  de  la  cause  la  plus  légère  pour  produire  une 
fracture.  Ce  malade  restait  alité  pendant  deux  ou  trois  mois,  puis  les  phé- 
nomènes fébriles  disparaissaient  peu  cà  peu,  le  travail  de  destruction  sem- 
blait s’arrêter,  et  le  squelette  reprendre  un  peu  de  solidité. 

Telles  sont  les  diverses  modalités  cliniques  de  l’ostéomalacie,  dont  il 
me  reste  à signaler  un  dernier  symptôme  qui  a récemment  attiré  1 atten- 
tion; je  veux  parler  de  I’étatde  l’urine.  Si  l’on  en  croit  les  auteurs  an- 
ciens, les  urines  des  ostéomalaciques  sont  très-abondantes,  acides,  et  con- 
tiennent des  dépôts  d e phosphates  et  de  carbonates  de  chaux  (en  quantité 
quatre  fois  plus  considérable  que  l’urine  normale,  d après  Solly).  Ces 
données  ne  sont  pas  admissibles,  car  les  sédiments  de  cette  nature  ne  se 
rencontrent  pas  souvent  dans  des  urines  très-acides  (Senator).  Les  ana- 
lyses faites  par  les  chimistes  plus  modernes  ont  rarement  permis  de  con- 
stater cette  prétendue  augmentation  des  phosphates  (Weber),  et,  dans  la 
plupart  des  cas,  ces  principes  n’ont  pas  été  trouvés  en  excès  (Schützen- 
berger,  Mors  et  Muck).  Ces  différences  sont  assez  difficiles  à expliquei , 
les  hypothèses  émises  par  Wright  (élimination  des  principes  calcaires  par 
la  salive),  par  Virchow  (élimination  par  les  sueurs),  par  Pagenstecher  (éli- 
mination par  la  muqueuse  bronchique  et  intestinale),  reposent  sur  des 
données  trop  imparfaites  encore  pour  être  définitivement  acceptées.  On 
admet  généralement  que  c’est  au  début  de  la  maladie,  ou  pendant  les 
poussées  inflammatoires  que  la  quantité  des  phosphates  augmente  dans 
l’urine.  A ces  périodes,  en  effet,  le  travail  de  dénutrition  est  très-intense, 
et  l’on  doit  retrouver  les  traces  des  principes  minéraux  dans  les  produits 
excrétés  (Bouley).  — On  a signalé  en  outre,  dans  l’urine,  une  matière  al- 
bumineuse à Vétat  de  sédiment,  non  pas  à l’état  de  dissolution  comme  dans 
l’albuminurie;  ce  fait  a été  constaté  par  Bence  Jones  dans  le  cas  de  Mac- 
intyre  et  de  Dalrymple;  Prout,  qui[  a vu  également  un  échantillon  de  l’u- 
rine de  ce  malade,  a reconnu  que  la  substance  animale  qui  y était  conte- 
nue, était  de  l’albumine  dans  un  état  spécial,  et  qu’elle  aurait  été 
transformée  en  urate  d’ammoniaque  si  l’action  des  reins  eût  été  nor- 
male. — Quoi  qu’il  en  soit,  d’autres  cas  en  petit  nombre  prouvent  que  ce 
ne  sont  pas  seulement  des  sels  terreux  qui  sont  éliminés  par  l’urine,  et 
que  parfois  la  matière  organique  des  os  est.  emportée  par  la  même  voie. 

Il  est  à peine  besoin  de  noter  que  ces  éliminations  anormales  diminuent 
quand  la  maladie  est  très-avancée. 

La  durée  de  l’ostéomalacie  est  en  général  longue,  et  dépasse  plusieurs 
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années.  Dans  un  cas  seulement  la  maladie  n’aurait  duré  que  trois  mois 
(C.  Schmidt);  on  l’a  vue  d’autres  fois  se  prolonger  pendant  dix  ans  (Litz- 
mann)  et  même  au  delà  (13  ans,  Lobstein).  La  mort,  ainsi  que  je  l’ai  dit 
précédemment,  en  est  la  terminaison  ordinaire;  lorsque  les  malades  ne 
sont  pas  emportés  par  une  affection  intercurrente,  ils  succombent  lente- 
ment dans  un  état  de  marasme  extrême,  ou  sont  brusquement  enlevés  par 
les  désordres  de  la  circulation  et  de  la  respiration.  La  guérison  est  tout  à 
fait  exceptionnelle;  sur  150  cas  connus  jusqu’à  ce  jour,  cette  terminaison 
favorable  n’a  été  observée  que  5 fois. 


DIAGNOSTIC  ET  PRONOSTIC. 


Les  données  précédentes  révèlent  la  gravité  du  pronostic;  on  ne  doit 
pas  oublier  non  plus  que  la  maladie  est  aggravée  par  des  grossesses  suc- 
cessives, et  par  suite  il  est  prudent  d’émettre  de  grandes  réserves  sur  le 
sort  des  femmes  multipares  qui  présentent  les  déformations  ostéomalaci- 
ques.  Toutefois  l’ostéomalacie  liée  à la  puerpéralité  et  débutant  par  le 
bassin  serait,  suivant  quelques  auteurs,  moins  grave  que  la  forme  com- 
mune ; sa  marche  serait  plus  lente,  et  présenterait  des  temps  d’arrêt  beau- 
coup plus  longs,  dans  les  cas  du  moins  où  il  ne  survient  pas  de  grossesse 
nouvelle. 

Le  diagnostic  est  en  général  impossible  au  début,  tant  qu'il  n’y  a pas 
d’inflexions  ou  de  fractures  des  os;  les  douleurs,  siégeant  dans  la  conti- 
nuité des  membres  ou  occupant  de  préférence  la  colonne  vertébrale  ou  le 
bassin,  seront  aisément  confondues  avec  celles  du  rhumatisme.  L absence 
de  gonflement  et  de  rougeur  sera  insuffisante  pour  faire  éviter  la  méprise  ; 
mais,  s’il  existe  des  déformations  du  squelette,  et  surtout  le  rétrécissement 
caractéristique  du  bassin,  le  mal  ne  saurait  être  méconnu. 

L’ostéomalacie  sénile,  aussi  bien  que  celle  des  adultes,  rappelle  parfois 
par  le  caractère  des  douleurs  qui  l’accompagnent  la  symptomatologie  du 
mal  vertébral  des  cancéreux  ( osteomalacia  carcinomatosa ) ; mais  cette  der- 
nière affection  qui  donne  rapidement  lieu  à la  paraplégie  douloureuse  est 
distinguée  de  l’ostéomalacie  par  sa  marche  plus  rapide,  et  par  les  troubles 
plus  profonds  de  la  santé  générale.  Dans  le  fait  de  Stanski  relatif  a un 
cancer  généralisé  des  os,  la  teinte  jaune-paille  de  la  peau,  jointe  a 1 état 
de  dépérissement,  révélait  clairement  la  cause  des  fractures  successives 
qui  survenaient  chez  le  malade. 

Quoique  le  rachitisme  présente  quelques  symptômes  communs  (defor- 
mations, fractures,  douleurs),  cependant  le  jeune  âge  des  sujets,  les  altéra- 
tions des  os  du  crâne,  la  persistance  des  fontanelles,  la  non-consolidation 
des  sutures,  le  gonflement  épiphysaire,  le  chapelet  costal  sont  des  cai ar- 
tères suffisants  pour  le  distinguer  cliniquement  de  l’ostéomalacie. 
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y,  FRAGILité  des  os  produite  par  des  altérations  syphilitiques,  cancé- 
reuses ou  scorbutiques,  donne  lieu  à des  fractures  a la  suite  de  causes 
très-léeères  mais  non  à des  déformations;  elle  ne  saurait  donc  etre  assi- 
milée  au  ramollissement  spécial  qui  caractérise  l’osteornalacie. 


TRAITEMENT. 

Au  point  de  vue  de  la  prophylaxie,  on  ne  peut  que  prévenir  les  femmes 
ostéomalaciques  des  dangers  inhérents  à la  gestation;  et  comme  le  dit 
Bouley,  « le  meilleur  moyen  pour  elles  de  conserver  la  vie  est  de  ne  pas 

la  donner  à de  nouveaux  êtres  ».  . 

Les  agents  hygiéniques  constituentjusqu’à  ce  jour  les  moyens  les  moins 

infidèles,  sinon  les  plus  efficaces;  un  régime  tonique,  une  alimentation 
succulente  et  réparatrice,  l’habitation  à la  campagne  ou  mieux  encore  aux 
bords  de  la  mer  seront  donc  conseillés  aux  malades  atteints  des  premières 
manifestations  ostéomalaciques.  Quant  aux  divers  remèdes  théoriquement 
préconisés  contre  l’ostéomalacie,  tels  que  l’acide  phosphorique  (Chel.us),  • 
le  phosphate  de  chaux,  les  os  calcinés  (Proesch),  1 eau  de  chaux,  le  caibo- 
nate  de  chaux,  le  fer,  l’iodure  de  potassium,  leur  action  est  le  plus  sou- 
vent impuissante,  ainsi  que  le  démontre  la  terminaison  presque  toujours 
funeste  de  la  maladie.  Une  exception  doit  être  faite  pour  l’huile 
de  foie  de  morue  ; administrée  à doses  élevées  et  avec  persévérance 
elle  peut  amener  la  guérison;  c’est  du  moins  ce  qui  résulte  des  faits  de 
Trousseau  et  Lasègue,  qui  conseillent  d’associer  à l’emploi  de  ce  moyen 
les  bains  de  mer  ou  de  rivière,  et  les  bains  sulfureux;  quoique  ce  mode 
de  traitement  n’ait  pas  toujours  donné  des  résultats  aussi  satisfaisants  que 
ceux  qui  ont  été  annoncés,  il  convient  de  le  tenter,  car  c est  là,  en  somme, 
la  médication  la  plus  rationnelle. 

Dans  la  majorité  des  cas,  en  dépit  de  tous  les  efforts,  1 ostéomalacie 
suit  sa  marche  progressive,  et  le  rôle  du  médecin  se  borne  à combattre 
les  complications,  à calmer  les  douleurs,  à empêcher  les  déformations,  et 
à prévenir  les  fractures. 
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TROISIÈME  PARTIE 

MALADIES  GÉNÉRALISÉES. 


Les  maladies  que  je  groupe  sous  ce  chef  manquent  de  localisation  fixe 
et  univoque,  leurs  déterminations  sont  multiples  et  diffuses-,  conséquem- 
ment, la  notion  anatomique  ne  peut  plus  servir  de  base  de  classification, 
et  je  lui  ai  substitué  la  notion  étiologique,  qui  est  ici  d’ordre  fondamental. 
La  multiplicité  des  déterminations  locales  démontre  à l’origine  de  toutes 
ces  maladies  une  altération  constitutionnelle  préalable  ; or  la  genèse  de 
cette  altération  générale  a lieu  suivant  deux  modes  entièrement  distincts. 
Dans  l’un,  la  maladie  est  suscitée  par  V introduction  dans  l'organisme  d’un 
agent  morbigène  qui  l'infecte  ou  l’impressionne  à la  manière  d'un  poison  ; 
— dans  l’autre,  la  maladie  est  la  conséquence  d'une  perturbation  sponta- 
nément développée,  c'est  un  désordre  autochthonc  ou  endogène.  De  cette  no- 
tion surgit  une  division  étiologique  naturelle  des  maladies  généralisées  en 
trois  classes,  l’une  comprenant  les  maladies  infectieuses  ; — la  seconde, 
les  intoxications;  — la  troisième,  les  MALADIES  OU  dystrophies  constitu- 
tionnelles. Les  deux  premières  classes  répondent  au  premier  mode  pa- 
thogénique ; elles  sont  rapprochées  par  ce  fait  commun  que  l’agent  mor- 
bigène vient  du  dehors,  il  n’est  pas  né  dans  l’organisme. 

Les  maladies  infectieuses  sont  souvent  appelées  zymoliques ; tandis 
que  la  première  de  ces  désignations  se  rapporte  à la  genèse  de  la  maladie, 
la  seconde  a trait  au  processus  morbide  lui-même,  et  elle  exprime  la 
comparaison  qui  a été  établie  entre  les  désordres  nés  de  1 infection,  et  les 
phénomènes  de  la  fermentation  (Çùp.M<xiç)  ; par  extension  de  la  même  idée, 
on  a donné  le  nom  de  microzyme  au  poison  ou  ferment  morbigène  qui 
provoque  le  travail  de  fermentation.  Ce  rapprochement,  qui  n était,  il  a a 
quelques  années,  qu’une  ingénieuse  analogie,  a aujourd’hui  en  sa  faveur 
un  fait  de  première  importance,  qui  est  celui-ci  : il  est  de  plus  en  plus 
vraisemblable  que  l’infection  morbide  résulte,  comme  la  fermentation 
proprement  dite,  du  développement,  du  ionclionnemeut  vital  et  de  la  ie- 
production  d’organismes  inférieurs,  végétaux  ou  animaux.  Ainsi  parait 
justifié  par  l’observation  contemporaine  le  nom  de  conlagium  animatum, 
donné  par  d’anciens  théoriciens  aux  agents  producteurs  des  maladies  in- 
fectieuses. 


maladies  par  poisons  zymotiques. 
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MALADIES  INFECTIEUSES  OU  ZYMOTIQUES. 


Si  la  nature  intime  des  poisons  morbigènes  était  connue,  il  y aurait  la 
un  élément  de  division  à la  fois  naturel  et  fécond  ; mais  ces  notions  font 
•défaut,  et  si  l’on  veut  grouper  en  catégories  les  maladies  fort  disparates 
qui  appartiennent  à la  classe  des  infectieuses,  il  faut  faire  intervenir 
•d’autres  considérations. 

On  pourrait  tenir  compte  de  la  puissance  reproductrice  et  du  mode  de 
transmission  du  poison;  sur  ce  terrain,  l’observation  révèle  en  effet  de 
remarquables  différences  ; le  poison  de  la  malaria  (infection  palustre) 
épuise  ses  effets  sur  l’individu  qui  l’a  absorbé,  il  n’est  pas  régénéré  par 
lui,  et  partant  il  n’est  pas  transmissible.  — Les  autres  poisons  sont  re- 
produits par  le  malade,  et  par  suite  ils  peuvent  être  transmis  du  malade 
à l’homme  sain  ; d’où  l’on  peut  dire  que  tout  poison  reproductible  est 
transmissible.  Mais  les  conditions  de  la  transmissibilité  varient  : les  uns 
n’ont  que  la  transmissibilité  immédiate  et  fixe  ( contage  fixe,  virus),  ils 
ne  sont  point  diffusibles,  et  ce  n’est  que  par  effraction  de  l’organisme  sain 
qu’ils  peuvent  l’affecter  ( inoculation ) : tels  sont  les  poisons  de  la  syphilis, 
de  la  rage  ; — les  autres  possèdent,  avec  cette  transmission  fixe,  la  diffu- 
sibilité  plus  ou  moins  distante,  par  l’intermédiaire  de  l’atmosphère  servant 
de  véhicule  aux  produits  toxiques  émanés  du  malade  ( contage  diffusible ); 
le  poison  variolique  est  le  type  parfait  de  cette  transmissibilité  complexe 
qui  appartient  aussi  aux  ferments  de  la  rougeole  et  de  la  scarlatine;  — 
certains  poisons  enfin,  tout  en  étant  régénérés  par  le  malade,  n’ont  que 
la  transmissibilité  par  diffusion  : le  choléra,  la  suette,  la  fièvre  jaune,  les 
typhus,  la  dysentérie  sont  les  principaux  représentants  de  ce  groupe. 

Cela  étant,  on  pourrait  classer  les  maladies  infectieuses  d’après  les  bases 
suivantes  : M.  à poisons  non  reproductibles.  — M.  à poisons  reproduc- 
tibles, transmissibles  1°  par  contages  fixes  ou  virus;  2°  par  contages  fixes 
et  par  contages  diffusibles;  3°  par  contages  diffusibles.  — Tel  n’est  pas 
cependant  le  groupement  que  j’ai  adopté;  poursuivant  jusqu’à  la  fin  le 
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critérium  étiologique,  j’ai  laissé  de  côté  la  question  de  transmission  se- 
conde pour  ne  tenir  compte  que  de  l’origine  du  poison,  et  j’ai  divisé  les 
maladies  infectieuses  en  trois  groupes,  selon  que  l’agent  toxique  pro- 
vient DU  SOL,  — DE  L’HOMME  MALADE,  — DE  L’ANIMAL  MALADE.  En  d’autres 
termes,  les  poisons  zymotiqucs  envisagés  au  point  de  vue  de  leur  source 
sont  de  trois  sortes,  savoir  : poisons  telluriques  ; — poisons  morbides 
HUMAINS  ; — TOISONS  MORBIDES  ANIMAUX. 


PREMIER  LIVRE. 


POISONS  TELLURIQUES. 


CHAPITRE  PREMIER. 

MALARIA.  — INFECTION  PALUDÉENNE. 

L’infection  palustre  (1)  est  produite  par  un  poison  tellurique  appelé 
miasme  paludéen  OU  simplement  malaria.  Les  formes  cliniques  de 

l’empoisonnement  paludéen  sont  multiples;  il  se  manifeste  par  des  fièvres 
intermittentes  qui  sont  normales  ou  anormales;  — par  des  fièvres 
rémittentes;  — par  une  cachexie  spéciale.  La  fièvre  intermittente  est 
la  forme  la  plus  commune. 


(1)  Mercatus,  De  febrium  essentiel,  différentiel,  curatione.  Yalladolid,  1586.  — Lancisi, 
De  obnoxiis  paliielum  effluviis  in  Op.  omn.  Genevæ,  1715. — Werlhof,  übs.  de  febribus 
præcipae  inter mittentibus.  Hannov.,  174-5.  — De  Haen,  De  supputando  colore  in  Ratio 
medendi.  Vindov.,  17G1.  — Lautter,  Hist.  med.  biennalis  morborum  ruralium  qui,  a 
verno  tempore  anni  1759  ad  fmem  hijemis  1761,  Luxemburgi  et  in  vicinis  oppielis  dominait 
sunt.  Viennæ,1763.  — Medicus,  Sammlung  von  Beobachtangen.  Zurich,  1764.  — Senac, 
De  recondita  febre  intermilt.  Paris,  1759. — Lind,  Ueber  die  Krankheiten  der  Europaer 
inheissen  Climaten.  Riga  und  Leipzig,  1773.  — Trnka  de  Krzowitz,  Hist  fcb.  intermit. 
Yieunæ,  1775.  — Strack,  Obs.  med.  de  febr.  intermit.  Offenb.,  1785. 

Ai'douard,  Nouv.  thérap.  des  fièvres  intermit.  Paris,  1812.  — Sébastian,  Ueber  die 
Sumpfwecliselfieber,  etc.  Darlsruhe,  1815.  — Puccinotti,  Storia  dette  febri  intermitt. 
di  Roma.  Roma,  1824.  — Bailly,  Traité  anat.  path.  des  fièvres  inter  mit.  Paris,  1825. 
-----  Montfalcon,  Iiist.  des  marais.  Paris,  1824.  — Mac  Gulloch,  Malaria,  etc.  London, 
1827.  — Von  Reider,  Untersuchungen  über  die  epul.  Sumpfficber.  Leipzig,  1829.  — Bre- 
tonneau, Essai  clinique  sur  les  fièvres  intermittentes  ( Journ . des  conn.  mèd.-chir.,  1833). 

— Graves,  loc.  cit.  — Nepplf.,  Sur  les  fièvres  rémittentes  et  intermittentes.  Paris. 
1835.  — Maillot,  Traité  des  fièvres  intermittentes.  Paris,  1836.  — Kremers,  Beobacht. 
über  das  Wechselfieber.  Aachen,  1837.  — Mongeli.az,  Monographie  des  irritations  inter- 
mittentes. Paris,  1839.  — Eisenmann,  Die  Krankheitsfamilie  Typosis.  Züricli,  1839.  — 
Van  Geuns,  Natur  en  geneeskundige  Beschouwingen.  Amsterdam,  1839.  — Sayi,  Sulla 
caltivaria  dette  maremme  toscane.  Pisa,  1839.  — Molo,  Ueber  Epidemien,  etc.  Regens- 
burg,  1841.  — Boudin,  Traité  des  fièvres  intermittentes.  Paris,  1842.  — Essai  de  géo- 
graphie mêd.  Paris,  1843.  — Fergusson,  On  Marshmiasmata  ( Edinb . med.  Journ.,  1843) 

— I'iorry,  Traité  de  méd.  prat.  Paris,  1845.  — Léonard  et  Folley,  Acad,  sc.,  1815 
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GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

La  nature  intime  de  la  malaria  est  inconnue;  ce  n’est  que  par  hypo- 
thèse qu’on  peut  songer  à des  organismes  végétaux  d’ordre  inférieur,  et 
nous  ne  savons  pas  même  si  la  constitution  du  poison  est  absolument 

— Jacquot,  Gaz.  méd.  Paris,  1818.  — Heusinger,  Pathologie  comparée,  I.  — Steifer- 
sand,  Das  Malariasiechthum.  Crefeld,  18-18.  — Pfeufer,  Zeits.  f.  rat.  Med.,  1819.  — : 
Cànstatt,  Prager  Viertelj.,  1850.  — Wolff,  Ann.  des  Gharitc-Krankenhauses,  1850.— 
IIeinrich,  Med.  Zeit.  Russlands,  1850.  — Bonnet,  Traité  des  fièvres  intermittentes.  Paris, 
1853.  — Bierbaum,  Das  Malaria- Siechthum.  Wesel,  1853.  — Clemens,  Zeits.  f.  Staatsar- 
zneikunde,  1853.  — Jacquot,  Ann.  d’hyg.  publique,  1854-1855.  — Hauschka,  Comp.  der 
speciellen  Path.  Erlangen,  1855.  — - Duchek,  Prager  Viertelj.,  1858.  — Wilson,  On  Ma- 
laria. London,  1858.  — IIeidenhain,  Virchow’s  Archiv,  XIV,  1858.  — Fleury,  Du  trai- 
tement hydrothérapique  des  fièvres  intermittentes.  Paris,  1859.  Hirsch,  Handb.  d. 
hist.  geogr.  Pathologie.  Erlangen,  1859.  — Rincer,  Med.  chir.  Transact.,  1859. 

Durand,  Traité  des  fièvres  intermvtt.  Paris,  1862.  — Bierbaum,  Deutsche  Klinik,  1862. 
Barker,  Malaria  and  miasmata.  London,  1863.  — Griesinger,  Infections-krankheiten; 
zvcite  Aunage.  Erlangen,  1864.  — Rollet,  Gaz.  méd.  Lyon,  1862.  — Jourdanet,  Union 
méd.,  1862.  — Burdel,  Bullet.  de  l'Acad.  méd.  de  Belgique,  1862.  — Weinberger,  (Est. 
Zeits.  f.  prakt.  Ileilk.,  1862.  — Rodier,  De  l’influence  paludéenne  dans  les  maladies, 
thèse  de  Strasbourg,  1862.  — Dewachter,  Ann.  de  la  Soc.  de  méd.  d’Anvers,  1862.— 
Friedmann,  Deutsche  Klinik,  1863.  - Poor,  Die  Fieber  Dyskrasie  ( Prager  Viertelj.,  1863). 

Libermann,  Des  fièvres  intermittentes  dans  la  vallée  de  Mexico  ( Mém . de  méd.  et  de 

chir.  milit.,  1864).  — Ritter,  Studien  uber  Malaria-Infection  ( Virchow’s  Archiv,  1864). 
- Casorat’i,  Trattato  delle  Febbri  intermit.  Pavia,  1863.  - Tommasi,  Summario  di  cli- 
nica  med.  di  Pavia.  Napoli,  1864.  — Derblich,  Wienermed.  Wochen.,  1864.  — Armieux, 
Des  marais  soulermins  (Gaz.  Iiop.,  1865).  - Thomas,  Arch.  der  Heilk.,  1866. 

Bergeret,  La  Fièvre  intermittente  dans  le  Jura.  Lons-le-Saulnier,  1866.  — Vaissiere, 
Des  fièvres  larvées,  thèse  de  Paris,  1866.  - Latour,  Union  méd.,  1866.  - Perroud, 
Cachexie  paludéenne,  etc.  (Gaz.  méd.  Lyon,  1866).  - Bierbaum,  Deutsche  Klinik,  186/. 
_ Ritter,  Virchow’s  Archiv,  1867.  - Schwalbe,  Arch.  der  Hedkunde,  1867.  - Schramm, 
Bayr.  àrztl.  Intellig.  Blatt,  1867.  - Le  Conte,  Thèse  de  Montpellier,  1867,-Yicentini, 
Il  Morgagni,  1867.  - Lender,  Das  Hausgift  und  seine  Folgen  (Berlin,  klin.  Wochen., 
1 868)  — Ruehle,  Ueber  Wecliselfieber  in  Bonn  ( Eodem  loco,  1868).  — Jilek,  Ucber  die 
Ursachen  der  Malaria  in  Pola.  Wien,  1868.  - Napheys,  Kidney  complication  in  intérim 
fever  (Philadelphia  med.  and  sur g.  Reporter,  1869).  - Von  V.yenot,  (Ester,  med. 
Jahrb.,  1869.  — Bemiss,  Malarial  Cachexie  (New  Orléans  Journ.  of  Med.,  1869). 

Barbarotta,  Monografia  delle  febbri  intermittents.  Napoli,  1858.  - Duboué,  De  l’nn- 
paludisme.  Paris,  1869.  - Colin,  Traité  des  fièvres  intermittentes.  Paris,  18/0.-  Putter, 
Studien  über  Malariainfection  (Virchow’s  Archiv,  L ; 1870).  - Marchand,  Ueber  die  Ae- 
tiologie  der  Malariakrankheiten.  Berlin,  1870.  - Colin,  Considér.  gen.  sur  l étiologie  des 
fièvres  intermittentes  (Arch.  gèn.  de  méd.,  1870).  - We.r,  The  ague  lheory  yboston 
med.  and  surg.  Journ.,  1870).  - Frison,  Des  manifestations  variées  de  l’mpaludume  au 
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identique  en  tous  lieux  et  en  tous  temps.  Il  convient  de  noter  toutefois 
„ue  le  champignon  indiqué  par  Salisbury  comme  l’agent  d’infection,  a ete 
récemment  constaté  par  Bartlett,  à Jowa,  dans  la  contrée  de  Keolcuk,  sui 
les  rives  du  Mississipi.  Ce  champignon  est  extrêmement  abondant  dans 
toute  cette  région,  et  son  domaine  fixe  rigoureusement  les  limites  des 
affections  palustres.  Le  problème  est  loin  d’être  résolu.  En  revanche,  il 
est  parfaitement  certain  que  la  malaria  est  un  poison  non  reproductible 
par  l’organisme,  et  partant  non  transmissible.  Il  n’est  pas  moins,  positif 
que  le  poison  est  engendré  par  la  décomposition  des  matières  végétales 
en  stagnation  dans  un  milieu  humide,  conditions  qui  sont  réalisées  dans 

point  de  vue  pathogénique  ( Rec . de  mém.  de  méd.  milit.,  1870).  — Dal  Lago,  Suite 
febbri  intermittenti.  Firenze,  1870.  — Braune,  Einige  Fdlle  von  Intermittens  nach  melvr- 
monatlicher  Latenzperiode  ( Arch . der  Ileilk.,  1870).  — Deyaucleroy,  De  l’érysipèle  de 
la  face  dans  la  fièvre  intermittente  (Arch.  méd.  belges,  1870).  — Dutzmann,  Ein  Fait 
von  transitorisclier  Erblindung  nach  Intermittens  ( Wiener  med.  Presse,  1870).  Brod- 
nax,  Pathology  and  trealment  of  malarial  diseuses  (New  Orléans  Journ.  of  Med.,  1870). 
— Desguin,  De  V anasarque  considérée  comme  manifestation  primitive  de  l intoxication 
paludéenne  (Ann.  Soc.  méd.  d’Anvers,  1870).  — Zarzecky,  Palhologisch-anatomische 
Verdnderungen  der  Nieren  beim  Wechselfieber  (Journal  f.  Mditairdrzte,  1870). 

Wenzel,  Die  Marschfieber  in  ihren  ursachlichen  Beziehungen  wdhrend  des  Hafenbaues 
im  Jadegebiet.  Prag, 1871.  — Kaulich,  Ueber  das  Vorkommen  des  Wechselfieber  s in  dem 
Nürschauer  Kohlenbecken  (Prag.  Vier  tel],  1871.  — Selmi,  Il  miasma  palustre.  Padova, 
1871.  — Colin,  Études  sur  les  sels  de  quinine,  leur  action  physiologique  et  médicale 
(Bullet.  thêrap.,  1872). 

Borrelli,  Delle  febbri  a tipo  intermittente  (Rivista  clin,  di  Bologna,  1872). — IIirtz, 
Art.  Fièvre  in  Dict.  de  méd.  et  chir.  pratiques.  — Longhi,  Délia  malaria  e delle  febbri 
intermittente  (Gaz.  med.  Lornb.,  1872).  — Villantonio,  Lo  Sperlmentale,  1872.  — 
Letona,  Etude  comparât,  des  fièvres  palustres.  Paris,  1872.  — Gaucher,  La  f.  palu- 
déenne de  l'Algérie  (Gaz.  méd.  de  l’Algérie,  1872).  — Lacaze,  La  f.  paludéenne  à Mau- 
rice et  à la  Réunion  (Union  méd.,  1872).  — Greco,  Manifestazioni  insolite  dell’infe- 
zione  malarica  (Il  Morgagni,  1872).  — Guyot,  Fièvre  orliée,  manifestation  d’une  f.  in - 
term.  larvée  (Bullet.  thérap.,  1872).  — Calmette,  Délire  mélancolique  consécutif  à 
une  f.  interm.  ortiée  (Gaz.  hôp.,  1872).  — Galt,  Description  of  an  épidémie  malarial 
colic  which  prevailed  at  Iquitos,  Peru,  in  the  autumn  of  1871  (Americ.  Journ.  of  med. 
Se.,  1872).  — Landis,  Two  cases  of  malarial  diarrhæa  (Pliilad.  med.  Times,  1872).  — 
Christie,  Latent  malarious  disease  (Med.  Times  and  Gaz.,  1872)  — Gee,  The  urinary 
phosphate  in  ague  (St.  Bartholom.  IIosp.  Rep.,  1872).  — Burdel,  De  la  glycosurie  dans 
les  f.  palustres  (Union  méd.,  1872).  — Colin,  Influence  de  la  date  de  l’intox,  palustre 
sur  le  type  des  manifestations  morbides  (Gaz.  hebdom.,  1872).  — Le  même,  De  l’inges- 
tion des  eaux  marécageuses  comme  cause  de  la  dysenterie  et  des  f.  interm.  (Ann.  d’hyg., 
1872).  — Vaughan,  The  nature  of  malaria  ( Pliilad . med.  and  surg.  Rep.,  1872).— 
Blower,  The  treatment  of  inveterate  ague  (The  Lancet,  1872).  — Toropoff,  Das  Chi- 
nin  uml  dessen  Gebrauch  in  den  Sumpffiebern  ( Deutsche  Klinik,  1872).  — Ciurone,  Sut 
valore  febbrifugo  délia  chinina.  Napoli,  1872. 

Klein,  Ueber  Wechselfieber  (Wien.  med.  Presse,  1873).  - Monteverdi,  Études  sur 
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toute  leur  puissance  par  les  couches  telluriques  appelées  marais.  C est 
dans  les  contrées  marécageuses  que  la  fièvre  intermittente  sévit  à l’état 
d’endémie,  et  ses  variations  de  fréquence  dans  une  même  localité  sont 
imputables  aux  conditions  physiques  diverses  que  présentent  les  marais  : 
ainsi  la  maladie  tombe  au  minimum  ou  disparaît  pour  un  temps,  si  le 
froid  amène  la  congélation  de  l’eau  et  arrête  la  décomposition  organique. 
Le  même  résultat  est  produit  par  des  chaleurs  excessives  qui  dessèchent 
momentanément  la  surface  marécageuse,  ou  bien  encore  par  la  formation 
d’une  couche  d’eau  superficielle  d’une  certaine  épaisseur;  la  zone  de 
décomposition  étant  alors  recouverte,  les  émanations  toxiques  qu’elle 

l'action  du  miasme  palustre  et  du  sulfate  de  quinine  (Ann.  Soc.  méd  de  Garni,  1873).— 
Cantani,  Infezione  da  malaria  (Il  Morgagni,  1873).  — Colin,  Sur  l'intoxication  tellu- 
rique ( Compt . rend.  Acad.  Sc.,  1873).  — Bartlett,  On  the  ague  plant  (Drit.  med. 
Journ.,  1873).  — Casa,  La  nuova  Liguria  med.,  1873.  — Farnsworth,  Philad.  med. 
and  surg.  Rep.,  1873.  — Renard,  Topographie  méd.  de  la  Galle,  et  étiologie  de  la  f. 
interm.  ( Rec . de  mém.  de  méd.  milit.,  1873).  — Grasset,  Et.  clinique  sur  les  affections 
chroniques  des  voies  respiratoires  d’origine  paludéenne.  Paris,  1873.  — Burg,  F.  inter- 
mit. ortièe.  (Gaz.  hôp.,  1873).  — Landis,  Philad.  med.  Times,  1873.  — Agnew,  Eodem 
loco,  1873.  — Silvestris,  Azione  febbrifuga  del  chinino  nelle  febbri  (Il  Morgagni,  18i3). 

— Wintermtz,  Ueber  den  Werth  der  Hydrothérapie  beim  Wechselfieber  und  bei  Milz- 
tumoren  (Wien.  med.  Wochen.,  1873).  - Markiewicz,  Zur  Behandlung  des  Wechsel- 
fiebers  ( Medycyna , 1873).  — Lancereaux,  De  l’endocardite  végétante  ulcéreuse  et  de  ses 
rapports  avec  l’intox,  palustre  (Arch.  de  méd.,  1873).  — Salomone-Marino,  Sugh  effetti 
dell' infezione  palustre.  Palermo,  1873. 

Munro,  Remarks  upon  malarious  fevers  and  choiera  (Army  med.  rep.  for  the  year, 
1872;  London,  1874).  — Maclean,  A critical  examination  of  doctor  Munro' s views 
on  malarial  fevers  (Brit.  med.  Journ.,  1874).  - Fuhrmann,  Zur  Kenntniss  der  Mala- 
riakrankheiten  (Deutsch.  milit.  arztl.  Zeils.,  1874).  - Hill,  Why  is  diseuse  produced 
by  malarial  poison  intermittent?  (Philad.  med.  and  surg.  Rep.,  1874).  — Arnould,  Des 
affections  climatiques  et  de  l’élément  climatique  dans  les  fièvres  de  malaria  (Arch.  de 
méd.,  1874).  — Dorsch,  Malaria  Ursachen  in  Erlangen  und  Imgegend  (Deutsche  Kli- 
nik,  1874).  — Roux,  Des  transformations  morbides  de  la  f.  interm.  obs.  dans  les 
Dombes  (Lyon  méd.,  1874).  — Sistach,  Des  f.  pahul.  de  Bône  (Algérie)  et  de  leur 
traitement  par  la  médic.  arsenicale  (Ballet.  Acad,  méd.,  1874).  - Black,  The  influence 
of  malaria  on  longevity  (New-York  med.  Rec.,  1874).  - Crocq,  Hèpalo-splénite  chro- 
nique, etc.  (Presse  méd.  belge,  1874).  - Gordon,  The  hygiène  of  malaria  (Med.  Press 
and  Circulai',  1874).  — Letulle,  Un  cas  de  f.  intermit.  pneumonique  (Gaz-  hop.,  te, i)- 

- Carpentier,  F.  intermit.  compliquée  d’entérite  (Presse  méd.  belge,  1874).  - Burdel, 
De  la  dégénérescence  palustre  (Union  méd.,  1874).  - Tomaselli,  La  intossicazione  chi- 
nica  e l'infezione  malarica.  Catania,  1874.  - Fayrer,  On  the  malarial  splemc  cacher, a 
of  tropical  climales  (Med.  Times  and  Gaz.,  1874).  - Maré,  F.  palud.,  anémié  et  ca- 
chexie, etc.  (Arch.  de  méd.  nav.,  1874).  - Hall,  Infantile  malarial  toxænna  (Philad. 
med.  and  surg.  Rep.,  1874).  - Wyrzykowski,  Einige  Bemerkungen  über  den  Character 
der  heutigen  Inlermittens  Epidémie  (Gazeta  lekarska,  1874). 

Voyez  en  outre,  t.  1,  la  bibliographie  du  chapitre  Fièvre. 


MALARIA.  — INFECTION  PALUDÉENNE.  565 

fournit  ne  peuvent  arriver  dans  l’atmosphère.  Au  contraire,  les  années  et 
es  saisons  à la  fois  chaudes  et  humides  maintiennent  au  maximum  1 acti- 
vité de  la  fermentation  maremmatique,  et  fournissent  le  plus  grand  nom- 
bre de  fièvres  intermittentes.  La  qualité  du  sol  a une  grande  part  dans  la 
puissance  nocive  des  marais;  l’argile  favorise  la  décomposition  en  rete- 
nant les  eaux,  et  l’abondance  fort  variable  des  végétaux  morts  est  un  e e- 
ment  de  premier  ordre,  qui  rend  compte  de  la  diversité  d'action  de  ma- 

rais  semblables  d’ailleurs.  . . 

Les  recherches  de  Clemens  ont  appris  qu’il  faut  aussi  tenir  compte,  a 

ce  point  de  vue,  de  la  quantité  d'ozone;  certains  marais  dégagent  ce  gaz 
en  grande  abondance;  et  d’après  Clemens,  ce  sont  justement  ceux-la  qui 
ne  produisent  point  de  fièvres. 

La  malaria  n’est  point  bornée  aux  marais  naturels  ; toutes  les  fois  que 
des  conditions  telluriques  analogues  sont  constituées,  les  mêmes  effets 
peuvent  être  produits;  de  là  l’influence  nuisible  des  terrains  d’alluvion, 
des  deltas  situés  aux  embouchures  des  grands  fleuves,  des  nappes  d eau 
formées  par  le  mélange  de  l’eau  de  mer  et  de  1 eau  douce;  on  peut  ad- 
mettre, avec  Griesinger,  que  les  végétaux  propres  à chacune  de  ces  eaux 
ne  peuvent  vivre  dans  le  mélange,  et  qu  ils  fournissent  ainsi  les  matéiiaux 
de  la  décomposition.  Les  terrains  inondés  constituent,  après  le  retrait  des 
eaux,  des  marais  temporaires  d’une  redoutable  puissance;  enfin  le  simple 
mouvement  des  terres  par  suite  duquel  les  couches  profondes,  humides 
et  chargées  de  débris  organiques,  sont  exposées  à 1 action  de  1 air,  peut 
amener  des  fièvres  intermittentes  et  des  plus  graves,  dans  une  localité  qui 
en  est  d’ordinaire  exempte.  Les  défrichements,  les  travaux  de  canalisation 
ou  de  nivellement  dans  les  villes  donnent  souvent  l’occasion  de  vérifier 
la  justesse  de  cette  proposition,  que  la  fièvre  intermittente  de  Paris  a 
d’ailleurs  nettement  démontrée  depuis  quelques  années. 

La  malaria  est  observée  dans  des  localités  dépourvues  de  marécages, 
non-seulement  dans  les  contrées  basses,  mais  sur  les  plateaux  élevés 
(Tschudi,  au  Pérou);  dans  ces  cas-là,  l’absence  de  marais  n’est  qu’appa- 
rente; sous  un  sol  à surface  sèche  et  poreuse  existe  une  nappe  d’eau 
abondante  qui,  sous  l’influence  de  la  chaleur,  devient  un  véritable  marais 
souterrain. 

Le  miasme  paludéen  perd  rapidement  de  sa  puissance  à mesure  qu’il 
s’éloigne  du  lieu  de  son  origine,  surtout  dans  le  sens  vertical.  Les  vents 
favorisent  la  dispersion  des  miasmes  ; mais,  par  contre,  ils  en  atténuent 
l’activité  : aussi,  dans  les  contrées  à fièvre,  les  marais  ne  sont  jamais  si 
dangereux  que  dans  les  temps  calmes.  La  malaria  est  peu  diffusible,  à ce 
point  que  l’obstacle  le  plus  léger  suffit  pour  l’arrêter;  un  bois,  un  groupe 
d’arbres,  un  mur  peut  en  empêcher  la  dispersion;  ce  fait  explique  com- 
ment le  miasme  peut  atteindre  un  seul  côté,  quelques  maisons  d’une  rue, 
une  seule  rangée  de  vaisseaux  parmi  ceux  qui  occupent  le  même  port; 
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lorsque  la  diffusion  est  ainsi  prévenue,  la  malaria  peut  s’accumuler  et  se 
concentrer  dans  les  angles  et  les  renfoncements  résultant  de  la  configura- 
tion topographique  (Ferguson).  — Un  certain  nombre  d’observations  po- 
sitives (Pôppig,  Tschudi,  Boudin,  Heusinger,  Jacquot)  démontrent  que 
l’ingestion  de  l’eau  des  marais  peut  donner  lieu  à la  fièvre  intermittente. 
— Les  principales  contrées  à malaria  sont,  en  Europe,  la  Grèce,  l’Italie 
(marais  Pontins,  rizières  de  Lombardie),  les  Pays-Bas,  les  bouches  du 
Danube,  la  Hongrie,  les  côtes  de  la  Prusse  orientale  ; la  Sologne,  la  Bresse 
en  France.  Dans  les  autres  parties  du  monde,  l’Algérie,  la  basse  Égypte, 
les  Indes  anglaises,  le  Gap,  l’isthme  de  Panama,  les  rives  des  grands 
fleuves  de  l’Amérique,  doivent  particulièrement  être  signalés.  La  culture, 
le  dessèchement  et  le  drainage  des  marais  sont  les  meilleurs  moyens  de 
restreindre  le  domaine  de  la  maladie. 

La  forme  cpicicnii<iue  est  frequente;  elle  est  caractérisée  non-seulement 
par  le  nombre  insolite  des  cas  dans  les  contrées  à endémie,  mais  aussi 
par  l’apparition  de  la  maladie  dans  des  localités  où  elle  n’existe  pas  ordi- 
nairement. C’est  généralement  après  une  période  de  minimum  qui  a duré 
une  ou  plusieurs  années  que  ces  épidémies  se  développent  ; elles  peuvent 
être  attribuées  soit  à l’aggravation  latente  des  conditions  qui  favorisent  la 
production  du  miasme,  soit  à la  formation  temporaire  de  localités  marem- 
matiques  dans  des  régions  qui  en  sont  habituellement  dépourvues,  soit  à 
quelque  influence  anémologique  quia  augmenté  pour  un  temps  la  diffu- 
sibilité  du  miasme,  soit  enfin  cà  quelque  changement  dans  le  niveau  de  la 
nappe  d’eau  souterraine  (Petlenkofer,  Griesinger).  Cette  dernière  condi- 
tion est  bien  digne  de  fixer  l’attention  ; elle  a une  influence  positive  sur 
la  diffusion  du  choléra,  et  l’on  sait  que  des  épidémies  de  fièvre  intermit- 
tente ont  souvent  précédé  l’apparition  de  la  maladie  indienne. 

Les  cas  sporadiques  sont  rares  ; ils  ne  peuvent  être  attribués  qu  à 
l’existence  d’un  foyer  toxique  très-limité,  et  surtout  à la  susceptibilité  pai- 
ticulière  de  l’individu  atteint;  ici,  en  effet,  comme  pour  toutes  les  mala- 
dies zymotiques,  deux  éléments  sont  en  jeu  : le  poison  avec  sa  quantité  et 
sa  qualité  (?);  la  réceptivité  de  l’organisme,  variable  non-seulement 
d’un  individu  à l’autre,  mais  chez  le  même  individu  suivant  les  époques, 
et  les  diverses  influences  auxquelles  il  est  soumis.  Ce  principe,  qui  domine 
l’étiologie,  rend  compte  de  ce  fait  paradoxal  : l’indigène  ou  l’habitant 
d’une  contrée  à endémie  palustre  peut  être  pris  de  fièvre,  pour  la  pre- 
mière fois,  après  qu’il  a changé  de  résidence.  Quelque  impression  nouvelle 
a éveillé  la  réceptivité,  organique  jusqu’alors  endormie. 

L’âge,  le  sexe,  la  constitution  sont  sans  influence  saisissable  sur  cette 
prédisposition  ; la  race  nègre  la  possède  a un  moindre  degié  que  la  lace 
blanche;  elle  est  favorisée  par  les  maladies  et  toutes  les  conditions  qui 
affaiblissent  l’organisme;  mais  jamais,  cela  va  sans  dire,  ces  causes  aiju 
vantes  ne  peuvent  créer  l’infection,  qui  n a qu’une  cause  réelle,  la  ma  aiiu. 
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u fièvre  intermittente  ne  confère  aucune  immunité;  loin  de  là  si  les 
conditions  de  résidence  restent  les  mêmes,  la  tendance  aux  récidives  va 
s’accentuant  de  plus  en  plus,  jusqu’à  ce  que  l’état  cachectique  soit  consti- 
tué Il  n’est  même  pas  rare,  lorsque  la  fièvre  est  déjà  inveteree,  que  e 
changement  de  lieu  soit  impuissant  à prévenir  les  effets  ultérieurs 
l’empoisonnement.  - L’individu  qui  va  pour  la  prendre  fois  dans  une 
contrée  à malaria  est  beaucoup  plus  expose  a en  subir  1 action,  s 
a positivement  le  bénéfice  d’un  certain  acclimatement,  mais  cet  acclima- 
tement ne  va  pas  jusqu’à  l’immunité  complète,  il  a seulement  pour  effet 
de  substituer  à la  fièvre  intermittente  franche  un  état  d’anemie  apyrétique 
avec  gonflement  permanent  de  la  rate,  et  souvent  du  foie. 

J’ai  déjà  signalé  le  rapport  chronologique  qui  unit  parfois  la  malaria 
épidémique  au  choléra;  elle  peut  se  développer  parallèlement  avec  la  dy- 
sentérie  et  le  typhus,  tant  endémiques  qu’épidémiques;  quant  au  prêtent  u 
antagonisme  entre  la  fièvre  intermittente  et  la  tuberculose,  il  est  de  moins 
en  moins  acceptable. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Les  fièvres  intermittentes  récentes  ne  présentent  aucune  lésion,  les 
autopsies  sont  du  reste  extrêmement  rares.  Plus  ancienne,  la  maladie  est 
anatomiquement  caractérisée  par  une  tumeur  splénique  due  à l’hyperémie 
d’abord,  puis  à une  exsudation  diffuse  dans  le  parenchyme  (Wedl),  avec  ou 
sans  foyers  hémorrhagiques  ; cette  exsudation  n’est  cependant  pas  con- 
stante; une  tumeur  de  la  rate  déjà  chronique  peut  être  constituée  sim- 
plement par  la  congestion,  par  l’hypertrophie  du  tissu  et  par  la  surabon- 
dance du  pigment  (rate pigmentaire  simple  de  Griesinger).  Avec  cette  lésion 
existe  une  altération  du  sang,  savoir  la  diminution  des  globules  rouges 
et  de  l’albumine,  par  suite  de  la  consomption  fébrile,  de  la  formation  exa- 
gérée de  pigment  aux  dépens  des  hématies,  et  de  la  lésion  des  principaux 
organes  de  l’hématopoièse  (rate,  foie,  glandes  lymphatiques  et  muqueuse 
intestinale).  L’augmentation  des  globules  blancs  n’est  rien  moins  que  fré- 
quente; dans  quelques  cas,  Cozzi  a constaté  la  diminution  des  phosphates 
et  l’accroissement  de  la  cholestérine  et  du  pigment  biliaire.  — - Après  les 
fièvres  pernicieuses  et  les  rémittentes  on  observe  fréquemment  des 
congestions  ou  des  inflammations  viscérales,  des  infarctus  spléniques,  l’in- 
filtration pigmentaire  de  la  couche  corticale  du  cerveau,  l’accumulation 
du  pigment  dans  le  sang  ( mélanémie ),  enfin  des  altérations  granulo-grais- 
seuses  du  cœur  et  des  muscles  volontaires.  Ces  dernières  lésions  bien 
étudiées  par  Waldeyer  et  tout  récemment  par  Vallin,  sont  très-vraisem- 
blablement de  nature  inflammatoire.  — Dans  la  période  de  cachexie 
confirmée,  on  constate  avec  de  l’ascite  et  des  œdèmes  diffus  la  tumeur 
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chronique  de  la  rate,  l’hypertrophie  du  foie  qui  est  pigmenté,  avec  ou 
sans  dégénérescence  amyloïde,  dans  quelques  cas  le  foie  muscade;  sou- 
vent aussi  on  trouve  l’infiltration  pigmentaire  des  reins  ou  bien  la  dégé- 
nération amyloïde,  plus  rarement  la  néphrite  parenchymateuse,  enfin  la 
lésion  amyloïde  de  la  muqueuse  de  l’intestin. 

Mélanémie  (1).  L’excès  de  pigment  dans  le  sang  appartient  aux 
formes  graves  et  à la  cachexie  ; cette  matière  présente  toutes  les  nuances 
depuis  le  gris-brun  jusqu’au  noir,  elle  communique  à la  peau  et  aux 
viscères  une  teinte  gris-ardoisé  caractéristique.  Lorsque  la  pigmentation 
est  générale,  c est  dans  la  rate  quelle  est  le  plus  marquée,  d’où  l’on  peut 
admettre  que  c’est  dans  cet  organe  surtout  que  cette  matière  colorante 
prend  naissance  par  altération  des  globules  rouges;  cependant  ce  foyer 
de  formation  n’est  pas  seul,  le  foie  et  les  glandes  lymphatiques  y sont 
adjoints.  La  circulation  du  pigment  à l’état  de  liberté  dans  le  sang  n'est 
pas  le  fait  dominant  de  la  mélanémie;  les  recherches  récentes  ont  établi 
que  cette  substance  est  principalement  fixée  dans  les  tissus,  dans  la  paroi 
des  vaisseaux  et  autour  d’eux;  et  d’après  Heschl,  dans  les  petits  vaisseaux 
cérébraux  le  pigment  siège  dans  la  membrane  vasculaire,  et  non  pas  dans 
le  sang.  C’est  dans  les  formes  pernicieuses  bien  plus  encore  que  dans  la 
cachexie  que  la  pigmentation  encéphalique  est  observée.  — Quant  au 
pigment  qui  circule  réellement  dans  le  sang,  il  paraît  être  contenu,  au 
début,  dans  des  cellules  semblables  aux  leucocytes  du  sang  ou  de  la 


(1)  Bright,  Report  of  rnecl.  cases.  London,  1831.  — Meckel,  Zeits.  f.  Psychiatrie, 
1847.  — Deutsche  Klinilc,  1850.  — Virchow,  Dessen  Archiv,  1849-1853.  — Heschl, 
Zeits.  der  Gesells.  der  Aerzte  zu  Wien,  1850.  — Planer,  Eodem  loco,  1854.  — Fre- 
richs,  Zeits.  f.  klin.  Med.  Breslau,  1855.  — Krankheiten  der  Leher.  Braunschweig, 
1858.  — Duchek,  Wechsetfieber  (Spital’s  Zeilung , 1859).  — Grohe,  Zur  Geschichte  der 
Melanàmie  (Virchow’s  Archiv,  1860).  — Billroth,  Zur  normalen  und  path.  Anatomie 
der  menschlichen  MHz  ( Virchow's  Archiv,  1861).— Jaccoud,  Note  à la  clinique  de  Graves. 
Paris,  1862.  — Heschl,  Ueber  das  Wechselfieber  und  die  capillàren  Blutungen  in  der 
Melanàmie  {(Est.  Zeit.  f.  prakt.  Heilk.,  1862).  — Ritter,  Loc.  cit.  — Perroud,  Gaz. 
mèd.  Lyon,  1866.  — Schwalbe,  Beitràge  zur  Kenntniss  der  Malariakrankheiten.  Zurich, 
1869.  — Curtman,  On  the  leaden  colour  of  tlie  longue  in  malaria  (St-  Louis  med.  and 
surg.  Journ.,  1869).  — Baxa,  Bemerkuiugen  über  Pigment,  etc.  (Wiener  med.  Presse, 
1869).  — De  Khegel,  Obs.de  mélanémie  (Bullet.  Soc.  de  mèd.  de  Garni,  1869). 

Tommasi  Crudeli,  Di  alcuni  e/l'etti  delle  embolie  di  pigmento  nel  corso  délia  melane- 
mia  (Rivista  clin,  di  Bologna,  1873).  — Colin,  Sur  la  migration  du  pigment  sanguin  à 
travers  les  parois  vasculaires  dans  la  mélanémie  palustre  (Gaz.  hebdom.,  1873).  Von 
Basch,  Ein  Fall  von  Melanàmie  ((Esterr.  med.  Jahrb.,  1873).  — Colin,  Des  rapports 
qui  existent  entre  la  pigmentation  splénique  et  la  pigmentation  des  autres  tissus  dans 
la  mélanémie  (Union  méd.,  1874).  — Richardson,  On  pigment- flakes,  pigmentary- 
partilcles  and  pigmenl-scales  ( Philad . med.  Times,  1874).  — Finkelnburg,  Prüfung  auf 
tlnerische  Pigmente  ( Berlin . klin.  Wochen.,  1874). 
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rate-  après  la  destruction  des  membranes  cellulaires,  les  molécules 
pigmentaires  libérées  se  réunissent  en  granulations  et  en  amas  plus  ou 

moins  volumineux.  , 

Le  rapport  du  début  de  la  mélanémie  avec  l’âge  de  la  fievre  intermit- 
tente n’est  pas  bien  connu,  mais  les  effets  de  cet  envahissement  pigmen- 
taire sont  des  plus  nets;  ce  sont  les  modifications  de  couleur  du  tégument 
externe  et  des  viscères,  les  lésions  capillaires  qui  peuvent  conduire  a 
l’hémorrhagie  ou  à la  nécrobiose,  parfois  des  obturations  emboliques; 
la  connaissance  de  ces  phénomènes,  qui  est  due  principalement  à Frenchs, 
a jeté  un  grand  jour  sur  la  symptomatologie  des  fièvres  pernicieuses. 


FIÈVRES  INTERMITTENTES  NORMALES. 


Des  accès  fébriles  régulièrement  périodiques  constituent  la  forme  normale 
de  l’infection  paludéenne.  Le  premier  accès  peut  éclater  subitement,  au 
milieu  d’une  santé  parfaite,  par  le  frisson  caractéristique;  ce  mode  d’in- 
vasion est  le  plus  rare.  Ordinairement  il  y a des  prodromes  durant  quel- 
ques jours,  et  ces  prodromes  sont  de  deux  ordres;  dans  bon  nombre  de 
cas  on  observe,  sans  localisation  précise,  un  malaise  général,  de  l’inap- 
pétence, une  apathie  notable  tant  physique  qu’intellectuelle;  ces  phéno- 
mènes n’ont  pas  toujours  la  même  intensité,  on  peut  y saisir  des  rémissions 
et  des  exacerbations,  souvent  aussi  il  y a un  mouvement  fébrile  irrégulier, 
non  réglé,  à type  rémittent;  contrairement  à ce  qui  se  passe  dans  les 
périodes  prodromiques  de  toutes  les  autres  maladies,  la  rémission  a lieu 
vers  le  soir,  et  l’on  peut,  d’après  cette  particularité,  prévoir  l’établissement 
de  la  fièvre  d’accès.  Dans  d’autres  circonstances,  la  phase  prodromique 
est  caractérisée  d’une  manière  différente  : l’individu  est  pris  de  tous  les 
symptômes  d’un  catarrhe  gastrique  fébrile;  les  premiers  jours,  rien  ne  dis- 
tingue ce  catarrhe  d’origine  paludéenne,  mais  si  la  maladie  est  laissée  à 
elle-même  sans  traitement,  on  constate,  au  moyen  du  thermomètre  et  aussi 
d’après  la  sensation  de  mieux-être  accusée  par  le  malade,  que  la  rémis- 
sion de  la  fièvre  et  des  symptômes  a lieu  le  soir  ou  plus  exactement  dans 
la  seconde  moitié  du  jour  médical,  de  midi  à minuit,  tandis  que  l’exacer- 
bation se  montre  à une  heure  quelconque  de  l’intervalle  de  minuit  à 
midi;  lorsque  le  catarrhe  est  accompagné  de  vomissements  spontanés,  on 
peut  observer  une  autre  particularité  des  plus  remarquables  sur  laquelle 
j’ai  appelé  l’attention  : les  vomissements  sont  sans  rapport  avec  l’inges- 
tion des  boissons  et  des  aliments,  et  ils  n’ont  lieu  que  pendant  la  phase  de 
l’exaspération  fébrile. 

Quels  que  soient  les  caractères  de  cette  période  qui  peut  se  prolonger  de 
cinq  à douze  jours,  elle  doit  être  considérée  comme  le  stade  initial  de  l’in- 
fection ; ces  premiers  accidents  traduisent  déjà  l’action  de  la  malaria  sur 
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l’organisme,  mais  cette  action  n’a  pas  d’emblée  toute  sa  puissance,  elle 
s’accroît  graduellement  jusqu’au  moment  où  le  poison  provoque  dans  les 
conditions  nutritives  une  altération  telle  que  la  calorification  est  accrue*, 
alors  le  système  nerveux  trophique  est  impressionné  ; il  manifeste  par  l’épi- 
sode convulsif  du  frisson  cette  excitation  anormale,  l’accès  typique  est  con- 
stitué. Là  où  le  stade  prodromique  manque,  il  faut  admettre  que  par  suite 
de  la  dose  ou  de  l’activité  du  poison,  ou  bien  par  suite  d’une  réceptivité  • 
individuelle  particulière,  l’influence  toxique  a produit  d’emblée  la  pertur- 
bation nutritive  et  l’hypergénèse  calorique.  Cette  conception  pathogénique  : 
du  premier  paroxysme  doit  servir  de  guide  pour  l’interprétation  plus  diffi- 
cile de  l’intermittence  et  de  la  périodicité.  La  disposition  spéciale  du  sys-  .. 
tème  nerveux  à produire  des  actions  rhythmiques  ne  peut  être  invoquée, 
puisque,  ainsi  que  je  l’ai  amplement  démontré  ailleurs  (1),  l’altération 
nutritive  et  calorifique  est  le  fait  primordial,  le  premier  par  ordre  de 
date;  de  là  surgit  cette  conclusion  à laquelle  on  ne  peut  échapper  : des  ; 
accès  fébriles  intermittents  impliquent  qu’il  se  produit  dans  l’organisme 
(dans  le  sang)  une  modification  quelconque  de  même  rhythme,  laquelle 
entraîne  une  augmentation  de  chaleur.  Or,  comme  l’empoisonnement 
n’est  pas  renouvelé  à chaque  accès,  il  faut  admettre  que  l’infection  pre- 
mière crée  un  processus  morbide  continu,  lequel  provoque  périodique- 
ment, par  une  sorte  d’action  cumulée,  l’altération  pyrétogène;  en  d’autres  i 
termes,  ce  ne  sont  pas  seulement  les  manifestations  symptomatiques  qui 
sont  intermittentes,  c’est  la  cause  même  de  la  maladie  qui  agit  avec  une 
intensité  alternativement  croissante  et  décroissante.  Quant  à la  raison  des 
variétés  que  présente  dans  sa  durée  la  phase  silencieuse,  ce  qui  constitue 
les  divers  types  de  la  fièvre,  elle  demeure  totalement  ignoiée,  ou  du 
moins  on  ne  peut  faire  à cet  égard  que  des  hypothèses  louchant  l’inten- 
sité variable  de  l’imprégnation  miasmatique  initiale. 

L’accès  delà  fièvre  intermittente  normale  est  le  type  de  l'accès  fébrile, 
il  en  présente  au  grand  complet  les  trois  stades  ; stade  de  frisson, 
stade  de  cualeur,  — stade  de  sueur.  L’étude  synthétique  du  phénomène 
fièvre  (voyez  t.  I)  rend  inutile  la  description  détaillée  de  chacun  de 
ces  stades  qui  se  succèdent  par  par  une  transition  graduelle;  il  suffira  de 
signaler  quelques  particularités.  Le  frisson  est  plus  violent,  plus  prolonge 
que  dans  aucune  autre  maladie;  phénomène  initial  en  apparence,  il  ne 
l’est  point  en  réalité,  il  est  précédé  de  l’augmentation  d’urée  dans  l’urine 
et  de  l’élévation  de  la  température;  celle-ci  s’accroît  généralement  pen- 
dant tout  le  stade  de  frisson,  et  elle  commence  à baisser  dès  le  début  du 
stade  de  chaleur,  c’est-à-dire  dès  que  la  sensation  subjective  de  froid  es 
remplacée  par  une  sensation  non  moins  pénible  de  chaleur  brûlante  et 
sèche,  avec  afflux  sanguin  à la  peau,  par  suite  de  l’épuisement  de  la  con- 


(I)  Voyez  Clinique  médicale,  et  t.  I,  cliap.  Fièvre. 


MALARIA.  — INFECTION  PALUDÉENNE. 


571 


traction  vasculaire  périphérique  qui  caractérisé  la  phase  precedente. 
L’accroissement  de  chaleur  est  très-considérable,  le  chiffre  40  est  ordi- 
naire, on  voit  souvent  40,5,  - 41,  - 41,  5,  - et,  au  rapport  de  Gnesin- 
„er  le  chiffre  colossal  de  42,0  a été  observé.  Tandis  que  1 exploration  du 
rectum  ou  de  l’aisselle  révèle  pendant  le  frisson  cette  calorification  exces- 
sive des  parties  internes,  l’examen  des  parties  périphériques  y démontré 
un  abaissement  de  température  résultant  de  la  diminution  considérable 
de  l’irrigation  artérielle.  Le  maximum  thermique  ne  persiste  guère  plus 
d’une  heure  ou  deux,  après  quoi  la  chaleur  commence  à diminuer  lente- 
ment; le  déclin  est  tout  à fait  graduel  et  contraste  par  là  avec  la  brus- 
querie de  l’augment.  A la  fin  de  l’accès,  la  température  est  normale,  elle 
peut  même  rester  durant  plusieurs  heures  inférieure  à la  normale,  à 
37  degrés,  36,5  ou  même  36  degrés;  de  sorte  que,  dans  le  court  espace 
de  temps  que  mesure  le  paroxysme,  vingt-quatre  heures  au  maximum, 
les  termes  extrêmes  de  l’oscillation  thermique  peuvent  embrasser  plus  de 
5 degrés.  — La  durée  des  différents  stades  varie;  celle  du  stade  de  fris- 
son est  comprise  entre  un  quart  d’heure  et  six  heures,  la  moyenne  dans 
nos  climats  est  d’une  à deux  heures;  — le  stade  de  chaleur  dure  de  une 
à douze  heures,  le  plus  souvent,  de  quatre  à six;  — le  stade  de  sueur  est 
le  plus  long,  de  trois  à douze  heures.  La  durée  totale  de  l’accès  est  ainsi 
contenue  entre  un  minimum  de  six  à huit  heures  et  un  maximum  de 
vingt-quatre  à trente.  Le  type  de  la  fièvre  a d ailleurs  une  certaine  in- 
fluence à cet  égard,  l’accès  de  la  fièvre  quotidienne  étant  d’ordinaire  plus 


court  que  celui  des  tierces  et  des  quartes. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  l’accès  débute  dans  la  première  moitié 
du  jour,  de  minuit  à midi  ; ce  fait  est  tellement  fréquent  qu’il  constitue 
l’un  des  caractères  différentiels  entre  la  fièvre  intermittente  paludéenne 


ou  légitime,  et  les  fièvres  intermittentes  symptomatiques  des  lésions  viscé- 
rales ou  illégitimes j les  accès  de  ces  dernières  débutent  généralement 
dans  les  heures  vespérales. 

Au  début  de  la  maladie,  l’intervalle  («pyrexie,  jours  intercalaires)  qui 
sépare  les  accès  est  rarement  pur,  c’est-à-dire  sans  aucun  phénomène 
anormal;  le  malade  conserve  de  l’anorexie,  la  langue  est  sale,  les  diges- 
tions sont  laborieuses,  il  y a une  impressionnabilité  toute  particulière  à 
l’égard  des  changements  de  température,  les  nuits  sont  mauvaises,  surtout 
celles  qui  précèdent  l’accès,  et  à défaut  de  ces  symptômes  il  existe  un 
malaise  général  d’autant  plus  marqué  que  l’intervalle  apyrétique  est  plus 
court.  Après  quelques  accès,  surtout  si  la  périodicité  est  parfaite, l’apyrexie 
est  moins  troublée,  mais  en  revanche  les  phénomènes  d’anémie,  de  débi- 
lité commencent  à s’accentuer,  la  tuméfaction  de  la  rate,  qui  n’était 
d’abord  appréciable  que  pendant  l’accès,  tend  à devenir  permanente,  et 
si  la  maladie  n’est  pas  enrayée  on  voit  survenir  peu  à peu  l’étal  de  ca- 
chexie, ou  bien  on  observe  une  véritable  mutation  morbide  : la  période 
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intercalaire  n’est  plus  complètement  apyrétique;  après  l’accès  normal,  la 
fièvre  ne  cesse  que  pour  quelques  heures,  pour  un  temps  moins  long  en 
tout  cas  que  ne  le  comporte  le  type  de  la  fièvre,  et  par  l’extension  crois- 
sante de  ce  mouvement  fébrile  en  quelque  sorte  surajouté,  la  fièvre  inter- 
mittente tend  de  plus  en  plus  vers  la  rémittente.  — Lorsqu’on  soumet 
les  malades  à une  observation  complète,  on  constate  parfois  dans  l’apy- 
rexie  un  phénomène  qui  pourrait  induire  en  erreur,  c’est  la  persistance 
de  l’augmentation  de  l’urée  dans  l’urine.  Ce  fait,  qui  appartient  surtout  à 
la  fièvre  tierce  et  à la  quarte,  n’implique  point  que  la  production  de 
l’urée  reste  surabondante  dans  l’intervalle  des  accès;  il  dénote  simple- 
ment que  la  quantité  produite  pendant  l’accès  a été  très-grande,  et  que 
l’excrétion  continue  à se  faire  après  la  fin  du  paroxysme. 

La  durée  de  l’intervalle  qui  sépare  les  accès  détermine  le  rhythme  ou 
type  de  la  fièvre  intermittente.  — Le  type  quotidien  présente  un  accès 
tous  les  jours,  les  accès  étant  d’ailleurs  semblables  pour  l’heure,  l’inten- 
sité et  la  durée.  — Le  type  tierce  a des  accès  semblables  tous  les  deux 
jours;  entre  le  début  de  deux  paroxysmes  consécutifs  il  s’écoule  en 
moyenne  quarante-huit  heures.  — Le  type  quarte  a des  accès  semblables 
le  premier  et  le  quatrième  jour,  le  second  et  le  troisième  sont  interca- 
laires; entre  le  début  de  deux  paroxysmes  consécutifs  il  s’écoule  en 
moyenne  soixante-douze  heures.  A côté  de  ces  types  fondamentaux,  1 ob- 
servation démontre  quelques  rhythmes  dérivés,  que  les  anciens  ont  multi- 
pliés avec  une  regrettable  subtilité.  Les  suivants  méritent  seuls  d être  con- 
servés. 

On  appelle  double  le  type  quelconque  dont  l’apyrexie  normale  est  in- 
terrompue par  un  accès  surajouté,  lequel  est  ordinairement  plus  court  et 
moins  fort  que  l’accès  fondamental.  Cela  étant,  le  type  double  quoti- 
dien présente  deux  accès  en  vingt-quatre  heures,  1 un  fort,  au  matin, 
l’autre  plus  faible,  vers  le  soir,  dans  le  cours  de  l’apyrexie.  —Le  type  double 
tierce  a le  rhythme  fondamental  du  type  tierce,  mais  le  jour  intercalaiie 
est  coupé  par  un  accès  faible  surajouté,  de  sorte  que  le  premier  et  le 
troisième  jour  on  a les  paroxysmes  forts,  et  le  deuxième  et  le  quatrième 
jour  les  accès  faibles  additionnels.  Cette  différence  de  1 accès,  d un  joui  a 
l’autre,  distingue  le  type  double  tierce  du  type  quotidien.  Le  tyfe 
double  quarte  présente,  avec  les  accès  fondamentaux  du  premier  et  du 
quatrième  jour,  des  paroxysmes  additionnels  le  deuxième  et  le  cinquième 
jour;  il  y a apyrexie  le  troisième  et  le  sixième  jour. 

On  appelle  doublé  le  type  non  quotidien  qui,  aux  jours  fébriles,  pré- 
sente deux  accès  au  lieu  d’un,  triplé  celui  qui  dans  les  mêmes  conditions 
en  présente  trois.  Le  TYrE  tierce  doublé  a deux  accès,  le  premier  cl  le 
troisième  jour,  avec  un  second  jour  apyrétique;  le  type  quarte  doublé 
a deux  accès,  le  premier  et  le  quatrième  jour,  avec  deux  jours  intercalaires 
apyrétiques  ; le  type  quarte  triplé  a trois  accès,  le  premier  et  le  quatrième 
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jour  avec  deux  jours  apyrétiques.  — Les  autres  variétés  admises  dans  le 
tvpe  tierce  et  quarte  ne  méritent  pas  d’être  signalées,  elles  ne  sont  pas 
réelles  ; déjà  même,  parmi  celles  que  j’ai  indiquées,  il  en  est  qui  vraisem- 
blablement n’appartiennent  qu’à  la  fièvre  intermittente  illégitime,  c’est  la 
forme  tierce  doublée,  la  quarte  doublée  et  triplée;  la  double  quarte  est  ex- 
trêmement rare,  et  la  pratique  n’a  réellement  à compter  qu’avec  le  type 
quotidien  et  double  quotidien,  — le  type  tierce  et  double  tierce,  — le 
type  quarte. 

Les  fièvres  à rhythme  prolongé  auxquelles  on  a donné  le  nom  de  quin- 
tane,  septane,  octane  (accès  tous  les  cinq,  sept  et  huit  jours),  ne  peuvent 
plus  aujourd’hui  être  admises  sans  réserve;  il  est  fort  possible  que  le  long 
intervalle  d’apyrexie  présente  en  réalité  de  petits  accès  appréciables  seu- 
lement par  le  thermomètre  ou  par  l’analyse  de  l’urine;  les  observations  de 
Sydney  Ringer  et  de  Zimmermann  justifient  cette  remarque. 

Dans  nos  climats,  le  type  tierce  est  le  plus  commun,  le  quotidien  vient 
ensuite;  l’heure  des  accès  n’est  pas  la  même  pour  les  diverses  formes  : 
ainsi,  sans  méconnaître  la  valeur  des  faits  exceptionnels,  on  peut  avancer 
que  la  fièvre  quotidienne  à ses  accès  le  matin,  que  la  fièvre  tierce  a les 
siens  vers  le  milieu  du  jour,  et  que  ceux  de  la  fièvre  quarte  ont  lieu  vers 
le  soir.  Le  type  double  n’est  jamais  une  forme  de  début;  il  ne  s’établit 
qu’après  un  certain  nombre  d’accès,  et  il  appartient  plutôt  encore  aux  ré- 
cidives de  la  maladie.  Le  type  quarte  lui-même  est  rarement  primitif  dans 
nos  contrées  ; il  est  ordinairement  le  résultat  d’un  changement  dans  le 
rhythme  initial  de  la  fièvre,  mais  c’est  le  plus  tenace  de  tous,  et  celui  qui 
est  le  plus  fréquemment  lié  à la  cachexie.  Ce  changement  est  souvent  la 
conséquence  d’un  traitement  mal  dirigé  ou  incomplet,  ou  bien  encore  de 
la  prolongation  de  l’influence  toxique;  mais,  dans  bon  nombre  de  cas,  la 
mutation  est  spontanée  : si  le  type  primitif  est  quotidien,  il  passe  par 
le  type  tierce  avant  d’arriver  au  type  quarte;  quant  à la  fièvre  pri- 
mitivement tierce,  elle  aboutit  d’emblée  au  type  quarte,  mais  la  ten- 
dance à cette  transformation  n’est  pas  la  même  dans  toutes  les  saisons; 
van  Swieten  avait  déjà  noté  que  la  tierce  vernale  ne  la  présente  presque 
jamais  ( rarissime  vel  nunquam),  tandis  que  la  tierce  automnale  y est  très- 
exposée.  — Tandis  que  la  production  du  type  quarte  est  toujours  un  fait 
fâcheux,  la  mutation  de  la  quotidienne  en  tierce  est  très-souvent  un  phé- 
nomène favorable,  précurseur  de  la  guérison;  il  en  est  de  même  de  la 
conversion  inverse,  qui  ramène  le  type  quarte  au  type  tierce. 

La  périodicité  de  la  fièvre  peut  être  exacte  non-seulement  quant  au  jour, 
mais  aussi  quant  à l’heure  des  accès;  le  fait  est  pourtant  assez  rare,  le  plus 
souvent  l’accès  avance  ou  retarde  sur  l’heure  périodique;  lorsque  le  retard 
a lieu  pendant  le  traitement,  c’est  un  signe  favorable,  car  il  annonce  et 
préparé  la  transformation  d une  double  quotidienne  en  quotidienne,  ou 
d’une  quotidienne  en  tierce;  mais  si  le  retard  est  produit  spontanément 
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sans  influence  thérapeutique,  si  surtout  il  a lieu  dans  une  fièvre  tierce,  il 
doit  éveiller  quelques  inquiétudes,  car  il  présage  vraisemblablement  le 
développement  du  type  quarte.  — Dans  les  fièvres  mal  réglées  qui  tendent 
vers  la  rémittence,  les  accès  se  rapprochent  parfois  tellement  que  le  se- 
cond commence  avant  la  fin  du  premier,  un  nouveau  frisson  apparaissant 
dans  le  stade  de  sueur;  cette  forme  toujours  sérieuse  est  appelée  subin- 
trante. 

La  durée  de  la  fièvre  intermittente  est  toujours  longue,  mais  il  y a lieu 
de  distinguer,  à ce  point  de  vue  comme  à celui  de  la  marche,  deux  groupes 
de  cas.  Les  malades  qui  ne  restent  pas  soumis  à l’action  du  poison  peuvent 
guérir  sans  traitement;  cette  guérison  naturelle  exige  toujours  un  temps  < 
assez  long,  de  quatre  à six  semaines  environ.  Quoique  cette  évolution  fa-  \ 
vorable  spontanée  ne  puisse  être  contestée,  cependant  elle  n est  point  . 
constante  même  dans  les  conditions  indiquées  ; souvent  la  fièvre  s invétèie,  j 
elle  devient  pour  ainsi  dire  une  modalité  habituelle  de  l’organisme,  et  .j 
quand  les  choses  en  sont  arrivées  là,  le  traitement  le  mieux  conduit  n a 
d’autre  effet  que  de  supprimer  les  manifestations  fébriles  de  l’infection, 
sans  modifier  le  processus  morbide  continu  : aussi,  quand  la  médication 
est  suspendue,  le  bénéfice  qu’elle  a produit  ne  persiste  qu  un  certain 
temps,  et  des  rechutes  sans  nombre  peuvent  avoir  lieu  tantôt  sans  cause  , 
saisissable,  tantôt  sous  l’influence  de  quelque  cause  occasionnelle  insigni- 
fiante, fatigue,  refroidissement,  etc.  Graves  a rapporté  de  remarquables  j 
exemples  de  cette  marche  toute  spéciale,  et  il  a démontré  que  les  re-  i 
chutes  ont  lieu  le  jour  même  où  le  malade  aurait  eu  son  accès,  si  la  fièue 
avait  suivi  sans  interruption  son  rhythme  primitif;  c’est  là  ce  qu’il  a ap- 
pelé la  périodicité  latente.  — Lorsque  la  fièvre  est  traitée  de  bonne 
heure,  elle  cesse  très-rapidement;  mais  si  l’on  suspend  trop  tôt  la  mé- 
dication, les  accès  reparaissent  après  un  intervalle  variable  ; or,  lorsque 
la  maladie  non  traitée  guérit  d’elle-même,  elle  ne  présente  pas  ces  re- 
chutes; ce  n’est  pas  seulement  alors  la  manifestation  paroxystique  qui  j 
est  supprimée,  c’est  l’infection  qui  est  guérie.  Ces  faits  soulèvent  une  in-j 
téressante  question  touchant  l’action  du  sulfate  de  quinine  : agit-il  vrai- 
ment  comme  contre-poison  de  la  malaria?  ou  bien  agit-il  simplement 
comme  un  antifébrile  qui  supprime  les  manifestations  pyretiques  de. 
l’empoisonnement,  et  permet  au  malade  d’atteindre  à moins  de  irais,  e 
sans  trouble  apparent,  le  moment  où  l’influence  du  poison  sera  eteinte. 
Le  meilleur  moyen  de  résoudre  le  problème  est  de  traiter  comparative- 
ment la  fièvre  intermittente  par  le  sulfate  de  quinine  et  par  un  médica- 
ment purement  antifébrile,  la  digitale,  par  exemple;  j ai  fait  que  qu  ' 
essais  de  ce  genre,  et  bien  qu’ils  soient  peu  nombieux,  je  me  ci  ois 
torisé  à reconnaître  à la  quinine  une  action  spéciale  plus  puissante  que 
celle  d’un  simple  anti-pyrétique.  D’ailleurs,  si  la  question  peut  èlie  t 
battue  pour  les  fièvres  intermittentes  normales,  elle  me  parait  a peine 
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pouvoir  être  formulée  en  présence  des  effets  de  la  quinine  dans  les  fiè- 
vres pernicieuses,  et  surtout  dans  les  fièvres  larvées,  où  nous  avons  l’em- 
poisonnement sans  fièvre.  Les  auteurs  qui  ont  soulevé  cette  discussion 
me  semblent  avoir  totalement  oublié  cette  partie  du  sujet. 

Lorsque  les  malades  continuent  à résider  dans  les  localités  à malaria, 
la  fièvre  s’éternise;  elle  peut  bien  cesser  pour  un  temps,  à 1 époque  où 
les  émanations  maremmatiques  sont  au  minimum,  mais  elle  reparaît  avec 
les  saisons  qui  les  favorisent,  et  le  patient  traîne  ainsi,  avec  des  accès  plus 
ou  moins  bien  réglés,  jusqu’au  développement  de  la  cachexie.  A ce  mo- 
ment la  fièvre  cesse  d’ordinaire,  ou  bien  elle  ne  consiste  plus  qu’en  pa- 
roxysmes erratiques  sans  aucune  régularité. 

FIÈVRES  INTERMITTENTES  ANORMALES. 

Je  réunis  sous  ce  chef  les  fièvres  intermittentes  qui,  sous  un  rapport 
quelconque,  s’éloignent  du  type  normal.  Les  déviations  résident  dans 
les  allures  mêmes  de  la  fièvre;  — dans  le  danger  particulier  qu’elle  crée; 
— dans  la  forme  insolite  qu’elle  revêt.  De  là  trois  groupes  de  fièvres 
anormales,  savoir  : les  irrégulières,  — les  pernicieuses,  les 

LARVÉES. 

Fièvres  irrégulières.  — L’irrégularité  peut  porter  sur  le  retour  des 
accès,  qui  ne  sont  pas  bien  périodiques,  de  sorte  qu’on  n’en  peut  saisir  le 
type;  ces  fièvres,  dites  mal  réglées,  ne  sont  pas  rares  au  début  de  l’in- 
fection; si  elles  se  règlent  rapidement,  elles  n’ont  aucune  signification 
particulière;  mais  si  l’anomalie  persiste,  il  y a lieu  de  suspendre  le  dia- 
gnostic, car  il  y a bien  des  chances  pour  qu’on  ait  affaire  à une  fièvre  il- 
légitime non  paludéenne.  Cette  irrégularité  dans  la  périodicité  est.  encore 
observée  dans  les  fièvres  anciennes  tendant  à la  guérison  et  à la  cachexie; 
les  accès  s’éloignent,  ils  finissent  par  revenir  après  des  intervalles  va- 
riables et  prolongés;  la  fièvre  est  alors  dite  erratique. 

Les  irrégularités  de  l’accès  lui-même  sont  diverses';  un  des  stades  peut 
manquer  ou  être  à peine  dessiné,  et  au  lieu  de  la  fièvre  complète  du  type 
normal,  on  a la  fièvre  dite  incomplète  ( febris  incompleta).  L’ordre  des 
stades  dans  un  même  accès  peut  être  modifié;  le  frisson,  par  exemple,  en 
marque  la  fin  au  lieu  d’en  signaler  le  début  (typus  inversus ) ; ce  fait  est  rare. 
Dans  d’autres  cas,  l’accès  est  irrégulier  par  la  longueur  de  l’un  des  stades 
ou  de  chacun  d’eux  : ainsi  Griesinger  signale  des  paroxysmes  dont  chaque 
stade  dure  un  jour,  de  sorte  que  la  fièvre  prend  le  type  quarte  sans 
apyrexie.  Ces  diverses  catégories  de  faits  manquent  d’importance  pratique; 
mais  le  type  inverse  a un  grand  intérêt  au  point  de  vue  de  la  pathogénie 
générale  de  la  fièvre,  car  il  ruine  les  théories  qui  subordonnent  la  chaleur 
au  frisson,  la  sueur  à la  chaleur,  comme  l’effet  à sa  cause. 
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Fîèvrcs  pernicieuses  (1).  — La  tradition  médicale  a donné  à l’expres- 
sion fièvre  pernicieuse  un  sens  arbitraire  qui  n’est  point  celui  du  lan- 
gage ordinaire  ; d’après  ce  dernier,  une  fièvre  pernicieuse  serait  simple- 
ment une  fièvre  grave  créant  un  danger  prochain;  or,  le  langage 
médical  repousse  cette  synonymie,  et  distingue  entre  la  fièvre  intermit- 


(1)  Torti,  Tlierapeutice  specialis  ad  febres  perniciosas  periodicas.  Modenæ,  1709-1712. 
— H vss,  Diss.  de  malignitate  circa  febres  terlianas.  Erlangen,  1786. 

Alibert,  Traité  des  fièvres  pernicieuses  intermittentes,  Paris,  1820.  — Maillot,  Traité 
des  fièvres  intermittentes.  Paris,  1836.  — Nepple,  IIaspel,  toc.  cit.  — Frericiis,  Grie- 
singer,  toc.  cit.  — Bierbaum,  Deutsche  Klinilt,  1862.  — Kozeluk,  Interm.  Hemeralopie 
mit  T ertian  ficher  ( Spital’s  Zeit.,  1862).  — Bierbaum,  Intermittens  comatosa  puerperx 
{ Preuss . med.  Zeit.,  1862).  — Barker,  Malaria  and  miasmata.  London,  1863.  — Caso- 
p.ati,  Tommasi,  toc.  cit.  — Crûs,  Pernicieuse  pneumonique  (Gaz.  hôp.,  1864).  — Gourai., 
Pernicieuse  tétanique  ( Montpellier  méd.,  1864).  — Zanda,  Pernicieuse  paralytique  (Ann. 
univ.  di  med.,  1864).  — Citeli.a,  Pern.  amaurotique  (Gazz.  med.  ital.  Lombard., 
1804.;.  — Clemens,  Febris  interm.  pleuritica  (Deutsche  Iilinik,  1865).  — Bottaro,  Etude 
clin,  et  tliérap.  des  affections  périodiques  idiopathiques,  etc.  Paris,  1866.  — Damour, 
Thèse  de  Paris,  1866.  — Gingibre,  Montpellier  méd.,  1866.  — Latour,  Union  méd., 
1806.  — Castan,  De  la  fièvre  hémoptoïque  à quinquina  (Montpellier  méd.,  1867).  — Pe- 
laggi,  Due  casi  di  pemiciosa  comitata  paralitica  e tetanica  (Rivista  clin,  di  Bologna, 

1867).  Jacobi,  Ueber  das  perniciôse  Malaria fieber.  Berlin,  1868.  — Desguin,  Ann. 

de  méd.  d’Anvers,  1868.  — De  Wolf,  Eodem  loco,  1868.  — Morani,  Des  formes  de  la 
fièvre  intermittente  pernicieuse  observée  en  Cochinchine.  Montpellier,  1868.  — Pelaggi, 
Pemiciosa  itterica  (Rivist.  clin,  di  Bologna,  1868).  - Pauli,  Welchselfieberstudien 
(Deutsche  Iilinik,  1869).  — Harris,  Pernicieuse  amaurotique  (Amène.  Journ.  of  med. 
Sc.,  1869).  — Fanton,  Sur  la  pernicieuse  cholériforme,  thèse  de  Montpellier,  1869. 
Stockman,  Pernic.  comateuse  (Bullet.  Soc.  méd.  de  Gand,  1869).  Titeca,  Pernic.  apo- 
plectiforme  (Arch.  méd.  belge,  1869).  - De  Wolf,  Pernic.  tétanique  (Ann.  Soc.  méd. 
d’Anvers,  1869).  — Desguin,  Pernic.  aphasique  (Eodem  loco,  1869). 

Malezian,  Obs.  d’un  cas  de  fièvre  interm.  pernicieuse  à forme  comateuse  ou  apoplec- 
tique (Gaz.  méd.  d’Orient,  1870).  - Corazza,  Alcuni  casi  di  febbre  e cacliessia  da  ma- 
laria con  fenomeni  cerebrall  (Bollet.  delle  Sc.  med.  di  Bologna,  1870).  - ^Boisseau, 
Aphasie  transitoire  liée  à des  accès  de  fièvre  intermittente  (Gaz.  hebdom.,  18/1). 

Baccelli,  La  Perniciosità.  Borna,  1869.  - Hamary,  Febris  interm.  apoplectico-epilep- 
tica  tertiana  (Petersb.  med.  chir.  Presse,  1871).  - T.iormann,  Febris  intermittens  lar- 
vata  pemiciosa  (Hosp.  Tidende,  1872).  - Henoch,  Ueber  Febris  intermittens  pemiciosa 
(Berlin.  Idin.  Wochen.,  1873).  - Daga,  Bullet.  thèrap.,  1873.  - Mancixi,  Febbre  in- 
termit. comitata  d'afasia  atassica  (Lo  Sperimentale,  1873).  - Fisseux,  F.  intérim!, 
pneumoniques  ou  pneumonies  pernicieuses  (Gaz.  lmp.,  1873).  - Thormann,  Febris  inter- 
mittens larvata  pemiciosa  (Hosp.  Tidende,  1873).  - Lavit,  Les  pneumonies  pernicieuses 
ou  à accès  (Gaz.  lmp.,  1873).  - London,  Febris  pemiciosa  mamacahs  (Ht en.  me,  . 
Presse,  1874).  - Jousset,  De  l’inj.  de  chlorhydrate  de  quinine  dans  la  trachee  comme 
moyen  de  trait,  de  la  f.  intermit.  pernicieuse  (Gaz.  méd.  Paris,  18/4).  — Isnard,  e 
l’arsenic  dans  les  f.  pernicieuses  (Union  méd.,  1874).  Roux,  Des  Information* 

morbides  de  la  f.  intermit.  paludéenne  obs.  dans  les  Dombes  (Lyon  med.,  t )• 


577 


MALARIA.  — INFECTION  PALUDÉENNE. 

tente  '-rave  et  la  fièvre  intermittente  pernicieuse.  La  division  que  j’ai 
adoptée,  et  d’après  laquelle  j’ai  placé  les  pernicieuses  comme  espèces  dans 
le  groupe  générique  des  anormales,  facilitera  l’intelligence  de  cette  dis- 
tinction, qui  n’a  pas  toujours  été  exprimée  bien  clairement. 

La  fièvre  grave  est  une  intermittente  normale,  la  pernicieuse  est  une 
fièvre  anormale,  voilà  un  premier  point  ; la  gravité,  le  danger  de  la  pre- 
mière a pour  causes  soit  les  conditions  individuelles  du  sujet,  qui  est 
faible  ou  débilité  par  une  maladie  antérieure,  soit  une  ténacité  qui  fait 
craindre  le  développement  de  la  cachexie,  soit  enfin  un  accident  tout  for- 
tuit sans  rapport  aucun  avec  la  fièvre  palustre;  — la  gravité,  le  danger 
de  la  fièvre  pernicieuse  est  inhérent  à l’accès,  et  il  a pour  cause  l’anoma- 
lie même  qu’il  présente.  — L’anomalie  consiste  dans  l’exagération  dange- 
reuse de  l’un  des  phénomènes  du  paroxysme,  ou  bien  dans  l’apparition 
d’un  phénomène  nouveau,  étranger  à la  symptomatologie  normale  de  l’accès. 
A ce  point  de  vue,  les  fièvres  pernicieuses  pourraient  être  dites  solitaires 
dans  le  premier  cas,  accompagnées  dans  le  second;  mais  ces  dénomina- 
tions classiques  apprennent  peu  de  chose,  et  il  me  paraît  préférable  de 
rattacher  les  phénomènes  pernicieux  à leur  siège  pathogénique. 

Système  vaso-moteur  et  sympathique.  — La  pernicieuse  algide  ap- 
partient aux  pays  chauds,  elle  n’est  point  constituée,  comme  on  l'a  dit  sou- 
vent, par  l’exagération  et  la  prolongation  du  stade  de  frisson,  l’anomalie 
du  système  nerveux  trophique  est  secondaire.  C’est  dans  le  cours  du 
stade  de  chaleur,  ou  même  dans  le  stade  de  sueur  que  l’algidité  apparaît; 
en  même  temps  qu’il  est  tourmenté  par  une  sensation  de  chaleur  interne, 
le  malade  se  refroidit,  sa  température  tend  à s’équilibrer  avec  celle  du 
milieu  extérieur,  les  téguments  reprennent  la  cyanose  et  la  lividité  du 
frisson,  le  pouls  devient  petit  et  précipité  par  suite  de  la  parésie  du 
cœur,  qui  joue  un  grand  rôle  dans  la  production  de  cet  état,  la  peau  est 
couverte  de  sueurs  froides  et  visqueuses;  au  milieu  de  ce  collapsus  géné- 
ral, les  facultés  cérébrales  restent  intactes,  et  le  patient  succombe  en  se 
refroidissant  de  plus  en  plus,  ou  bien,  au  bout  de  quelques  heures,  l’algi- 
dité diminue,  la  chaleur  revient,  le  péril  est  conjuré  pour  l’accès  pré- 
sent. 

La  pernicieuse  cholériforme  existe  seule,  ou  bien  elle  est  unie  à la  pré- 
cédente; elle  est  caractérisée  par  des  évacuations  aqueuses  incoercibles 
qui  ont  lieu  par  la  bouche  et  par  l’intestin;  quand  même  le  malade  n’est 
pas  algide  au  début  de  ces  accidents,  la  perte  d’eau  que  subit  le  sang 
amène  bientôt  l’insuffisance  et  la  stase  circulatoires  de  l’algidité,  et  la  res- 
semblance est  complète  avec  la  période  dite  algide  du  choléra  asiatique. 
Si  la  mort  n’a  pas  lieu,  la  ressemblance  s’étend  même  à la  phase  ulté- 
rieure; car,  par  suite  de  la  concentration  et  de  l’accumulation  du  sang 
dans  les  oiganes  internes,  ceux-ci  restent  affectés  de  congestions  intenses 
qui  plongent  le  patient  dans  un  état  typhoïde,  tout  à fait  analogue  au  clm- 
jaccoud.  — Path.  int.,  5°  édit.  1L  _ 37 
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léra  typhoïde.  Plus  rarement  on  observe,  au  lieu  de  selles  séreuses,  d’ abon- 
dantes hémorrhagies  intestinales.  Il  est  vraisemblable,  mais  non  démontré 
pour  tous  les  cas,  que  les  transsudations  et  les  hémorrhagies  à la  surface 
de  l’intestin  résultent  de  l’augmentation  énorme  de  pression  que  subis- 
sent les  vaisseaux  intestinaux,  consécutivement  à l’obstruction  des  capil- 

laires  hépatiques  par  les  amas  de  pigment. 

La  pernicieuse  diaphonique  ne  présente  rien  d’anormal  dans  le  stade 
de  frisson  et  de  chaleur;  mais  quand  arrive  le  stade  de  sueur,  la  scène 
change;  non-seulement  les  sueurs  sont  d’une  abondance  tout  à fait  inso- 
lite, mais  elles  deviennent  froides,  la  température  tombe  au-dessous  de 
la  normale,  il  y a une  oppression  pénible,  souvent  une  suppression  totale 
d’urine,  et  le  collapsus  propre  à l’algidité  est  constitué  avec  la  diapborèse 
en  plus!  Dans  bon  nombre  de  cas,  le  début  du  stade  pernicieux  est  ca- 
ractérisé en  outre  par  des  selles  profuses  non  colorées  par  la  bile.  Dans 
toutes  ces  formes,  mais  surtout  dans  la  cholérique  et  dans  la  diaphoré- 
tique, on  peut  observer  un  ictère  plus  ou  moins  prononcé  par  suite  du 
désordre  de  la  circulation  hépatique  (mélanémie)  ; il  n’y  a donc  pas  lieu 
de  conserver  comme  forme  distincte  une  pernicieuse  icténque,  et  les 
nuances  variées  des  symptômes  gastro-intestinaux  n’autorisent  pas  davan- 
tage à admettre  les  pernicieuses  dysentériques,  coliques  et  émétiques  c e 


Sauvages  et  de  Morton.  , f 

L’affection  vaso-motrice,  au  lieu  d’être  générale,  peut  etre  bornee  au  sys- 
tème de  l’un  des  viscères,  et  le  danger,  le  caractère  pernicieux,  resuite 
de  cette  détermination  particulière  : ainsi  sont  constituées  des  pernicieuses 
qui  méritent  à tous  égards  la  qualification  d’ accompagnées . 

La  pernicieuse  pneumonique  et  la  pleurétique  sont  les  types  du  genre. 
La  première  est  caractérisée  par  un  paroxysme  fébrile  accompagne  des 
symptômes  et  des  signes  stéthoscopiques  d’une  tluxmn  pulmonaire;  tant 
que  la  lésion  du  poumon  ne  dépasse  pas  l’hyperénne,  elle  peu  dispa- 
raître entièrement  durant  l’apyrexie,  mais  si  une  exsudation  (hcjatisai.on)J 
est  produite,  l’altération  est  nécessairement  persistante,  elle  donne 
pendant  l’apyrexie  aux  phénomènes  ordinaires  de  percussion  et  d aus- 
cultation, seulement  la  fièvre  et  les  symptômes  subjectifs  présentent  une 
rémission  notable  à la  fin  de  l’accès.  D ne  peut  donc  etre  question de 
pneumonie  intermittente  dans  le  sens  anatomique  du  mot.  Les  mêmes 
remarques  sont  applicables  àla  forme  pleurétique,  d ailleurs  bien  plus  i a.  • 
Le  chn-er  de  ces  formes  n’a  rien  de  mystérieux;  chaque  accès  aggrave  le 
dLoXc^  circulation  cardio-pulmonaire,  et  le  ma^e  est  tue  par 
l’asphyxie  qu’amènent  l’œdème  et  la  stase  mécaniques,  ou  bien  la 

charge  sanguine  du  cœur.  riiéma-J 

La  pernicieuse  néphrétique  est  constituée  par  ai  jonc, 
lurie,  de  l'albuminurie  ou  ,1e  la  suppression  «maire;  elle  n est pa H ^ 
rare;  sur  les  51  cas  île  lièvre  pernicieuse  qu  il  a observes, 
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l’albuminurie  20  fois  et  l’anurie  5 fois.  — Il  est  facile  de  voir  que  ces 
trois  dernières  formes  sont  tout  simplement  des  fièvres  intermittentes 

COMPLIQUÉES. 

Système  cérébro-spinal.  — L’anomalie  et  le  danger  résident  dans  la 
prédominance  d’un  symptôme  physiologiquement  imputable  au  cerveau 
ou  à la  moelle.  — La  forme  la  plus  commune  et  en  même  temps  la  plus 
grave  est  la  pernicieuse  soporeuse,  comateuse  ou  apoplectique  ( lertiana 
soporosa ),  qui  est  caractérisée  par  l’anéantissement,  à la  fin  de  l’accès,  de 
toutes  les  facultés  animales  et  intellectuelles.  Cette  forme  a ceci  de  parti- 
culièrement insidieux  que  le  coma  qui  termine  le  paroxysme  fébrile  res- 
semble à un  sommeil  naturel,  mais  d’une  durée  insolite;  or,  comme  le 
premier  accès  est  rarement  mortel,  il  peut  très-bien  se  faire  que  ce  phé- 
nomène soit  tenu  pour  salutaire,  que  l’inquiétude  ne  soit  pas  excitée,  et 
qu’à  l’accès  suivant  le  patient  s’endorme  pour  ne  plus  se  réveiller  (Werl- 
hof).  — La  forme  délirante,  la  forme  maniaque  (manie  tierce  d’Irmer) 
sont  les  autres  variétés  de  la  pernicieuse  cérébrale. 

La  pernicieuse  spinale  est  bienplus  rare;  elle  revendique  la  forme  con- 
vulsive, tétanique  (Horn)  ou  épileptique  (Caldera,  Lautter),  la  forme  paraly- 
tique, dont  les  paralysies  sont  temporaires  et  partielles.  Dans  certains 
cas  exceptionnels,  le  processus  morbide  semble  se  localiser  au  bulbe,  et 
il  produit  comme  phénomènes  pernicieux  des  syncopes  ( forme  syncopale ), 
l’aphonie  ou  des  spasmes  pharyngiens  ( forme  hydrophobique).  — Enfin  le 
système  nerveux  sensitif  peut  être  seul  intéressé  dans  une  sphère  très- 
limitée,  et  l’accident  pernicieux  est  représenté  par  des  douleurs  ou  par 
l’abolition  de  l’une  des  fonctions  sensorielles,  de  là  la  forme  arthritique, 
cardialgique  et  amaurotique  (Morand).  — Les  fluxions  locales,  les  désor- 
dres mélanèmiques  de  la  circulation  capillaire  sont  les  causes  organiques 
de  tous  ces  phénomènes. 

Les  fièvres  pernicieuses  appartiennent  principalement  aux  régions 
chaudes;  en  Europe,  c’est  dans  les  contrées  danubiennes,  en  Crimée, 
dans  la  campagne  de  Rome,  qu’elles  font  le  plus  de  ravages;  mais  on  peut 
les  observer  dans  tout  pays  où  règne  une  fièvre  intermittente  même  acci-  • 
dentelle,  et  dans  ces  dernières  années,  plusieurs  exemples  ont  été  con- 
statés à Paris.  Le  caractère  pernicieux  peut  se  manifester  dès  le  premier 
accès,  ou  bien  il  apparaît  dans  le  cours  d’une  fièvre  intermittente  jus-, 
qu’alors  normale;  cependant  le  délai  va  rarement  au  delà  du  troisième  ou 
du  quatrième  paroxysme.  Le  type  le  plus  ordinaire  est  le  type  tierce,  vien- 
nent ensuite  le  quotidien  et  le  double  tierce.  Le  pronostic  est  des  plus 
graves;  si  le  traitement  n’est  pas  institué  en  temps  opportun,  la  mort  est 
certaine,  mais  il  n est  pas  exact qu  elle  ait  lieu  surtout  au  troisième  accès, 
elle  peut  être  plus  différée,  comme  elle  peut  aussi  frapper  dès  le  premier 
ou  le  second  paroxysme.  — L’apyrexie  est  rarement  pure,  surtout  dans  les 
formes  dépendantes  du  système  vaso-moteur  ; et  cette  circonstance,  qui 
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est  propre  à égarer  le  diagnostic,  ne  doit,  en  aucun  cas,  empêcher  de 
recourir  à la  médication  quinique. 

Fièvres  larvées.  — On  donne  le  nom  de  larvée  ou  masquée  à la  fièvre 
intermittente  qui  revêt  la  forme  d’un  autre  phénomène  morbide;  il  n’y  a 
plus  ici  d’accès  fébriles,  il  y a à leur  place  un  symptôme  quelconque  dont 
la  nature  est  reconnue,  cà  défaut  de  renseignements  suffisants,  d’après  la 
périodicité  et  d’après  l’efficacité  du  quinquina.  La  maladie  est  larvée 
d’emblée,  ou  bien  elle  succède,  sous  cette  forme  anormale,  à des  fièvres 
intermittentes  régulières.  Entre  ces  formes  d’emprunt,  la  plus  fréquente 
sans  comparaison  est  la  névralgie  de  la  cinquième  paire,  et  plus  spéciale- 
ment du  rameau  sus-orbitaire;  plus  rarement  on  observe  d’autres  névral- 
gies (intercostales,  gastriques)  ; plus  rarement  encore  des  phénomènes! 
d’un  autre  ordre,  savoir  des  accès  de  toux,  de  vomissements,  des  convul- 
sions cholériformes,  des  attaques  hystériques,  de  l’angine  de  poitrine  ou 
des  syncopes.  La  périodicité  présente  les  mêmes  oscillations  que  dans  les  ; 
fièvres  franches,  elle  peut  être  exacte  ou  inexacte,  de  sorte  qu’en  somme 
c’est  moins  d’après  le  caractère  typique  du  symptôme  que  d’après  les 
effets  de  la  médication  que  l’origine  paludéenne  doit  être  jugee.  Dans 
deux  cas  de  névralgie  faciale  à type  tierce  régulier,  fai  constaté  une  élé- 
vation thermique  de  6 à 9 dixièmes  au  moment  de  l’accès,  alors  qu  au- 
cun phénomène  subjectif  ou  objectif  ne  révélait  l’état  de  fièvre.  — La  tu- 
méfaction et  la  sensibilité  de  la  rate  existent  dans  bon  nombre  de  fièvres 
larvées  (Duboué);  c’est  ce  qui  explique  comment  elles  peuvent,  dans  quel- 
ques cas  rares,  prendre,  par  mélanémie,  le  caractère  pernicieux  (fievre  per- 
nicieuse larvée). 


FIÈVRES  RÉMITTENTES. 


Le  groupe  des  fièvres  rémittentes  (1)  est  mal  défini;  on  englobe  sous 
ce  chef  des  faits  totalement  disparates,  et  quand  on  lit  les  observations! 
ainsi  accumulées  pêle-mêle,  on  y trouve,  non  sans  surprise,  avec  de  vraies 
lièvres  rémittentes,  des  catarrhes  gastriques,  des  catarrhes  des  voies  bi- 


(1)  Moseley,  Treatise  on  trop,  diseases.  London,  !789.  - Balfour,  On  putrid  inlest. 
reJitt  lever  London,  1796.  - Dawson,  Obs.  on  the  Walcheren  diseases.  London  MO, 
- Dav'ies,  On  the  fever  of  Walcheren.  London,  1810.  - Wright, 
rémittent.  London,  1812.  - Boyle,  Sonie  remarks  on  the  fevers  o Sicüy  (Edtnb.  Jou r . 
1815).  - Brunett,  Pract.  account  of  the  bilious  rémittent  of  the  Mediterranean.  London, 
1816.  — C.hisholm,  Marnai  of  the  climate  and  diseases  of  tiopna  eoun  nés.  j°| ' ’ 

1822.  — Baricer,  De  epidemia  quæ  1825  Groningam  aflli.iit.  Gionm^æ,  -o- 
s INK,  Algemeine  Oberzigt  (dcutsch  von  Giltermann).  Biemen,  18_i. 
dus  Ilerbstfieber  in  Amsterdam.  Ainsi.,  1827.  - IIillenkamp,  Hufchmd  s Journ.,  R-  • 
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Maires  des  pneumonies,  des  typhus,  etc.  Une  telle  confusion  doit  cesser; 
la  rémission,  même  régulière,  de  la  fièvre  est  un  critérium  insuffisant,  il 
appartient  à toutes  les  maladies  que  je  viens  de  citer;  ce  qui  est  caracté- 
ristique, c’est  l’origine  par  malaria  (quand  elle  peut  être  établie)  ; c est 
la  transformation  de  la  rémittente  en  intermittente,  mutation  fréquente; 
c’est  la  tuméfaction  précoce  de  la  rate  et  du  foie,  fait  constant;  c est,  dans 
les  cas  graves,  la  mélanémie.  Une  fièvre  qui  ne  présente  pas  ces  carac- 
tères peut  bien  être  rémittente,  mais  elle  n’appartient  point  à l’infection 
palustre  ; c’est  une  fièvre  rémittente  symptomatique,  et  nombreuses  sont 

les  lésions  qui  peuvent  y donner  lieu. 

Le  domaine  géographique  de  la  rémittente  n’est  pas  aussi  étendu  que  ce- 
lui de  l’intermittente.  Dans  les  pays  du  centre  et  du  nord  de  l’Europe,  elle 
ne  se  montre  que  passagèrement,  tantôt  à l’état  sporadique,  tantôt  à l’état 
d’épidémie  circonscrite,  et  elle  coïncide  toujours  avec  des  épidémies  graves 
de  fièvre  intermittente  dont  elle  paraît  être  la  plus  haute  expression,  mais 
elle  existe  b l’état  d’endémie  dans  le  midi  de  la  France,  en  Corse,  sur  le 
littoral  de  la  Méditerranée,  dans  les  contrées  marécageuses  de  l’Italie,  de  la 
Grèce  et  du  bas  Danube;  elle  sévit  en  Algérie,  dans  les  Indes;  on  la  re- 

— Annesley,  Diseases  of  India.  London,  1828.  — Roux,  Hist.  méd.  de  l'armée  fran- 
çaise en  Morée.  Paris,  1829.  — Boyle,  An  account  of  the  western  coast  of  Africa.  Lon- 
don, 1831.  — Twinninc,  Diseases  of  Bengal.  Calcutta,  1835.  — Pallas,  Réflexions  sur 
l'intermittence.  Paris,  1839.  — Stewardson,  American  Journ.  of  med.  5c.,  1841-1842. 

— M’William,  Med.  hist.  of  the  expédition  of  the  Niger.  London,  1843.  — Pritchett, 
Sorne  account  of  the  African  rémittent  fever.  London,  1843.  — Wilson,  Edinb.  Journ., 
1846.  — Graves,  Loc.  cit.  — Bryson,  Report  on  the  climate  and  princip.  diseases  of 
the  African  station.  London,  1847.  — Bartlett,  Hist.  of  the  fevers  of  United  States. 
Philadelphia,  1847.  — Cameron,  Edinb.  Journ.  of  med.  Sc.,  1848.  — Kehoe,  Dublin 
Journ.  of  med.  Sc.,  1848.  — Haspel,  Loc.  cit.  — Epp,  Schilderungen  aus  Hollandisch- 
Indien.  Heidelberg,  1852.  — Murphy,  Med.  Times  and  Gaz.,  1853.  — Griesinger,  Loc. 
cil.  — Dutroulau,  Loc.  cit. 

Pellarin,  Note  pour  servir  à l’histoire  de  la  fièvre  bilieuse  hématurique  ( Union  méd., 
1862).  — Moore,  Miller,  Med.  Times  and  Gaz.,  1863.  — Meller,  On  the  fever  on  East- 
central  Africa  (The  Lancet,  1864).  — Bierraum,  Remitlirendes  Malariafieber  ( Deutsche 
Klinik,  1865).  — Bottaro,  loc.  cit.  — Pepper,  Rémittent  fever;  pigment  in  the  blood 
and  in  ail  tissues  of  body  (Americ.  Journ.  of  med.  Sc.,  1866).  — Frison,  De  la  fièvre 
rémittente  pneumonique  (Mém.  de  méd.  milit.,  1866),  — Colin,  Des  fièvres  rémittentes 
d'été  observées  à Rome  (Union  méd.,  1867).  — Pantaleoni,  Bole,  Congrès  méd.  Paris, 
1867.  — Veillard,  De  la  fièvre  bilieuse  hématurique  observée  en  Cochinchine,  thèse  de 
Paris,  1868.  — Serez,  Thèse  de  Montpellier,  1868.  — Gibbs,  The  congestive  fever  in  its 
relation  to  yellow  fever  ( Philadelphia  med.  and  surg.  Rep.,  1868).  — Osborn,  On  a 
new  variely  of  malarial  fever  ( New  Orléans  Journ.  of  Med.,  1868).  — Blaxall,  Med. 
Times  and  Gaz  , 1869.  — Barat,  Arch.  de  méd.  navale,  1869.  — Dudon,  Notes  et  ob- 
serv.  sur  les  affections  paludéennes  à la  côte  occidentale  d’Afrique,  thèse  de  Paris,  1869. 
— Osborn,  Essag  on  malignant  congestive  fever  ( New  Orléans  Journ.  of  med.,  1869). 


582  POISONS  TELLURIQUES. 

trouve  en  Amérique  à la  latitude  de  Philadelphie,  mais  principalement 
dans  la  Louisiane,  la  Caroline  et  les  Antilles. 

En  ce  qui  concerne  la  rate,  le  foie  et  l’imprégnation  pigmentaire,  les 
lésions  ne  diffèrent  pas  de  celles  qui  caractérisent  la  fièvre  intermittente; 
mais  dans  bon  nombre  de  cas  il  y a,  en  outre,  de  l’ictère  avec  ou  sans 
obstruction  des  voies  biliaires,  des  altérations  catarrhales  ou  diphthériques 
(exsudât  interstitiel)  de  la  muqueuse  gastro-intestinale,  plus  rarement  des  ; 
hémorrhagies  gastriques,  des  infarctus  hémorrhagiques  dans  les  poumons,  | 
et  des  pneumonies  lobulaires. 

L’intensité  et  la  marche  variables  des  accidents  permettent  de  distinguer 
trois  formes  qui  ont  été  bien  décrites  par  Griesinger. 

La  forme  légère  débute  par  un  abattement  général,  une  fièvre  intense 
et  des  symptômes  très^accusés  de  catarrhe  gastrique,  avec  ictère  et  gon- 
flement de  la  rate.  L’épistaxis  n’est  pas  rare,  et  comme  le  malade  est  ra- 
pidement prostré,  comme  il  y a de  la  céphalalgie  et  des  douleurs  dans  les 
membres,  des  vertiges  et  des.  bourdonnements  d’oreilles,  on  pourrait 
aisément  croire  à l’invasion  d’un  typhus,  si  l’on  ne  prenait  en  considéra- 
tion, d’une  part,  l’ictère,  l’apparition  précoce  d’un herpes  labialis,  d’autre 

— Riggs,  Siiarpe,  Michel,  Eoclem  loco,  18(59.  — Labat,  Fièvres  rémittentes  pernicieuses  : 
(, Journ . de  méd.  de  Bordeaux,  1869).  — Noblet,  Gaz.  hôp.,  1869. 

De  Meyrignac,  De  la  fièvre  bilieuse  des  pays  chauds  (Gaz.  hôp.,  1870).  — Lartigue, 
Note  sur  la  fièvre  bilieuse  hémorrhagique,  diagnostic  différentiel  avec  la  fièvre  jaune 
(Arch.  de  méd.  navale,  1870).  — Hendrick,  On  splenic  fever  ( New  Orléans  Journ.  of 
Med.,  1870).  — Weatherly,  Report  of  a case  of  hœmorrhagic  malarial  fever  (Eodem  loco, 
1870). 

Hand,  Typho-malarial  fever  ( Pliilad . med.  and  surg.  Rep.,  1871). 

Primet,  F.  bilieuse  hématurique  grave;  guérison  par  la  quinine  (Gaz.  hôp.,  1872). 
Bérenger-Féraud  et  Trouette,  Note  sur  la  composition  de  l’urine  dans  la  f.  bilieuse 
dite  hématurique  (Eodem  loco,  1872).  — Bassignot,  Elude  sur  la  f.  endémoépidémique 
qui  règne  à la  Réunion  (Arch.  de  méd.  nav.,  1873).  — Galt,  Notes  on  malanal  di- 
sorders  of  the  Marannon  Valley  (Americ.  Journ.  of  med.  Sc.,  1873).  — IIunter,  On 
the  rémittent  fever  of  the  West  Coast  of  Africa  ( BrU . med.  Journ.,  1873).  — Bachon, 
De  l’infection  palustre  et  particulièrement  de  la  f.  rémittente  bilieuse  ( Rec . de  mém.  , 
de  méd.  milit.,  1873).  — Berquin,  Sur  quelques  maladies  obs.  à la  Guadeloupe.  Paris, 
1873.  — Monestier,  F.  ictéro-hématurique  ou  bilieuse  hématurique  (Gaz.  hôp.,  18/3). 

— Cook,  Case  of  rémittent  fever  luith  congestion  of  the  brain  ( Pliilad . med.  and  surg. 
Rep.,  1873).  — Masse,  De  la  f.  rémittente  du  N.  de  l’Afrique  (Rec.  de  mém.  de  méd.  ■ 
milit.,  187-1).  — Vallin,  Des  altérations  histologiques  du  cœur  et  des  muscles  volon- 
taires dans  les  f.  pernicieuses  et  rémittentes  (Eodem  loco,  1874).  — Norcom,  On  hæmoi- 
rhagic  malarial  fevers  ( New-York  med.  Record,  1874).  — Bérenger-Féracd,  De  la  f. 
bilieuse  mèlanurique  des  pays  chauds  comparée  à la  f.  jaune.  Paris,  1874.  ViNSON, 
De  l’inj.  hypodermique  de  sulfate  de  quinine  dans  la  forme  ictéro-hématurique  des  f. 
intermit.  (Gaz.  hebdom.,  1874).  — De  Latour,  Obs.  clin,  de  f.  rémittente,  etc.  {Union 
méd.,  1874). 
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D,rt  et  avant  tout,  les  caractères  de  la  fièvre;  irreguhere  cl  abord,  elle 
présente  bientôt  des  exacerbations  périodiques,  le  plus  souvent  quoti- 
diennes, qui  ont  lieu  aussi  bien  le  matin  que  le  soir,  et  qui,  ap.es 
quelques  heures,  sont  suivies  de  sueur  et  d’un  bien-etre  marque,  il  y a 
parfois  deux  exacerbations  en  vingt-quatre  heures,  de  sorte  que  e ype 
est  double  quotidien;  plus  rarement  le  type  est  tierce  ou  double  tierce. 
Au  bout  de  quelques  jours  la  fièvre  subit  une  nouvelle  modification, 
la  rémission  devient  apyrétique,  et  la  maladie  aboutit  a une  intermit- 
tente normale.  Dans  d’autres  cas,  cette  transformation  n’a  pas  lieu,  mais  a 
partir  du  dixième  ou  douzième  jour,  les  symptômes  s’amendent  et  la 
guérison  est  complète,  après  une  durée  dont  le  maximum  est  de  trois 


septénaires. 

La  forme  intense  est  caractérisée  par  une  fièvre  plus  forte, ^ dont  les 
rémissions  ne  sont  bien  appréciables  que  tout  à fait  au  début  {fièvre  sub- 
continue ou  pseudo-continue );  dès  le  troisième  jour,  1 état  est  celui  d un 
typhus  sévère,  il  y a de  la  stupeur,  du  délire,  la  langue  se  sèche  et  noircit; 
la  rate  toujours  et  le  foie  souvent  deviennent  le  siège  d’un  gonflement 
douloureux  à la  pression;  dans  le  plus  grand  nombre  de  cas,  il  sui vient 
un  ictère  plus  ou  moins  prononcé;  souvent  aussi  on  observe,  comme  com- 
plications, de  la  dysentérie  ou  une  pneumonie,  ou  bien  on  voit  apparaître, 
au  moment  des  exacerbations,  1 un  des  accidents  qui  donnent  à 1 intei- 
mittente  le  caractère  pernicieux.  La  durée  de  la  maladie  est  d une  à deux 
semaines;  la  guérison  est  annoncée  par  la  mutation  en  intermittente,  la 
mort,  qui  est  fréquente,  est  amenée  par  un  phénomène  pernicieux  ou  par 
les  progrès  du  collapsus. 

La  forme  grave,  à son  début,  ne  diffère  pas  de  la  pi  ecedente,  si  ce 
n’est  que  l’adynamie  est  plus  précoce  encore.  Dans  le  cours  de  la  première 
semaine,  la  fièvre  présente  des  rémissions  et  des  exacerbations  irrégulières  ; 
mais  s’il  n’y  a pas  alors  une  tendance  cà  l’amélioration,  les  rémissions  ne 
sont  plus  saisissables  (sauf  par  le  thermomètre),  et  le  patient  tombe  dans 
un  état  typhoïde  à phénomènes  graves  et  multiples;  le  délire,  l’ictère,  les 
hémorrhagies  nasales  et  gastriques,  les  pétéchies,  l’hématurie,  l’albumi- 
nurie ou  la  suppression  urinaire,  la  tuméfaction  considérable  de  la  rate  et 
du  foie  sont  les  plus  fréquents;  dans  d’autres  cas,  il  y a des  accidents 
dysentériques  ou  cholériformes,  des  abcès  hépatiques  ou  spléniques,  des 
épanchements  purulents  dans  les  séreuses,  de  la  pneumonie,  des  gan- 
grènes du  tégument  externe.  La  mort  a lieu  dans  le  coma,  dans  une 
attaque  de  convulsions,  ou  bien  elle  est  précédée  des  symptômes  carac- 
téristiques d’une  pernicieuse  algide.  — Cliniquement,  cette  forme  hémor- 
rhagique a une  grande  ressemblance  avec  la  fièvre  jaune ; les  vraies  dif- 
férences sont  étiologiques  et  anatomiques;  la  tumeur  de  la  rate  et  la 
mélanémie  manquent  à la  fièvre  jaune,  qui  a pour  elle  la  dégénérescence 
graisseuse  du  foie. 
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Les  fièvres  rémittentes  qui  guérissent  laissent  après  elles  un  état  fie 
débilité  et  d’anémie  en  rapport  avec  la  violence  et  la  durée  de  l’attaque; 
comme  l’intermittente,  mais  plus  rarement,  elles  peuvent  conduire  à la 
cachexie. 


CACHEXIE. 


L’anémie,  qui  s’accentue  de  plus  en  plus  après  chaque  accès,  est  le 
lien  qui  unit  la  fièvre  intermittente  à la  cachexie  confirmée;  mais  cette 
anémie,  qui  a pour  origine  la  consomption  fébrile,  n’est  pas  la  seule 
condition  pathogénique  de  la  cachexie,  elle  n’en  est  même  pas  la  condition 
principale,  puisque  dans  les  contrées  à malaria,  'surtout  dans  les  pays 
chauds,  l’état  cachectique  peut  apparaître  au  grand  complet  chez  des  indi- 
vidus qui  n’ont  jamais  eu  d’accès;  et  dans  ce  cas  même,  cet  état  peut  être 
amélioré  ou  guéri  par  le  sulfate  de  quinine,  fait  qui  ne  permet  aucun 
doute  sur  son  origine.  Il  résulte  de  là  que  la  cachexie  est  favorisée  par  les 
accès  de  fièvre,  mais  qu’elle  est  produite  directement  par  l’infection  mias- 
matique. Au  point  de  vue  symptomatique,  deux  formes  doivent  être  dis- 
tinguées : l’une  est  constituée  simplement  par  les  accidents  de  l’hydrémie 
et  par  une  tumeur  de  la  rate  qui,  d’après  les  intéressantes  observations 
de  Duboué,  est  toujours  un  peu  douloureuse  soit  spontanément,  soit  à la 
pression  ; le  malade  ainsi  affecté  est  faible,  dyspeptique,  il  a des  palpita- 
tions fréquentes,  il  est  essoufflé  au  moindre  effort,  il  présente  des  souffles 
systoliques  au  cœur  et  dans  les  gros  vaisseaux,  il  aune  teinte  blafarde, 
il  maigrit,  mais  cet  état  n’entraîne  en  somme  aucun  accident  gra\e,  et  on 
le  retrouve  plus  ou  moins  accusé  chez  les  habitants  des  régions  maréca- 
geuses à fièvres  endémiques. 

Le  danger  et  la  physionomie  particulière  de  l’autre  forme  résultent  des 
lésions  viscérales  plus  ou  moins  nombreuses  qui  ont  été  énumérées  dans 
l’anatomie  pathologique;  l’ascite  est  constante,  elle  résulte  à la  lois  de 
l’ hydrémie  et  de  la  tumeur  de  la  rate  (1)  et  du  foie;  si  les  reins  sont 


(Il  Dans  les  fièvres  intermittentes  récentes,  les  malades  ont  souvent,  après  les  pa- 
roxysmes, un  appétit  quasi  famélique;  ils  réclament  surtout  de  la  viande,  et  ils  digèrent 
à merveille  une  quantité  de  substance  animale  qui  constituerait,  pour  beaucoup  d hommes 
en  bonne  santé,  une  véritable  surcharge  gastrique.  Dans  les  fièvres  anciennes,  dans  la  ca- 
chexie, les  malades  peuvent  avoir  encore  le  même  appétit,  mais  ils  ne  peuvent  plus  digérer 
facilement  les  matières  albuminoïdes,  et  la  puissance  de  l’estomac  est  tellement  compro- 
mise que  l’on  retrouve  parfois  dans  les  matières  vomies  des  débris  intacts  de  viande 
ingérée  depuis  un  ou  deux  jours.  D’un  antre  côté,  dans  les  fièvres  récentes,  la  tumeur  de 
la  rate  est  molle,  ou  simplement  hyperémique  ; elle  disparaît  en  totalité,  ou  à peu  près, 
dans  l’apyrexie,  tandis  que  dans  l’autre  catégorie  de  cas  la  tumeur  splénique  est  devenue 
hyperplasique  et  à peu  près  immuable.  Du  rapprochement  de  ces  deux  faits,  mon  digne 
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intéressés  il  y a une  albuminurie  persistante;  la  dégénération  amyloïde 
de  l’intestin  entretient  une  diarrhée  incoercible;  la  mélanémie  donne  aux 
téguments  la  teinte  grise  spéciale,  et  expose  le  malade  a des  alterations 
cérébrales  graves;  enfin  à l’ascite  viennent  s’ajouter  des  œdemes  cachec- 
tiques avec  ou  sans  thromboses,  ou  bien  l’anasarque  suite  de  1 albuminu- 
rie, et  le  patient  finit  par  succomber  soit  au  progrès  du  marasme,  soit  aux 
effets  immédiats  de  l’une  des  lésions  viscérales  dont  il  est  atteint.  La 
fièvre  bectique  n’est  pas  rare  dans  les  dernières  périodes.  Depuis  la 
généralisation  du  sulfate  de  quinine,  la  fréquence  de  ces  accidents  graves 
a beaucoup  diminué;  les  fièvres  des  pays  chauds  y exposent  plus  que 
celles  de  nos  climats,  surtout  lorsqu’elles  sont  compliquées  de  dysentérie, 
ce  qui  est  loin  d’être  rare. 


TRAITEMENT. 

L’extinction  de  la  malaria  est  subordonnée  à la  suppression  ou  à la 
transformation  des  marais;  cette  question  d’hygiène  publique  n’est  pas 
de  mon  ressort.  En  ce  qui  concerne  la  prophylaxie  individuelle, le  moyen 
est  aussi  simple  qu’efficace  : il  ne  faut  pas  s’exposer  aux  émanations 
marécageuses  ; mais,  comme  cette  prescription  ne  peut  pas  toujours  être 
suivie,  il  est  bon  de  connaître  certaines  règles  qui  peuvent  atténuer  l’in- 
fluence nocive  de  la  malaria  chez  l’individu  contraint  de  s’y  soumettre.  Tl 
ne  faut  pas  sortir  le  matin  de  bonne  heure,  ni  le  soir  après  le  coucher  du 
soleil;  il  faut  éviter  les  refroidissements,  les  excès  de  tout  genre;  il  con- 
vient en  outre  de  porter  de  la  flanelle,  et  de  régler  le  vêtement  selon  les 


cl  savant  ami  le  professeur  Baccelli  (de  Rome)  a conclu  avec  raison  que  l’expansibilité 
et  la  rétractilité  de  la  rate  sont  des  conditions  d’absolue  nécessité  pour  la  digestion  gas- 
trique. Cet  éminent  observateur  ne  s’en  est  pas  tenu  à cette  conclusion  empirique,  il  a 
recherché  les  raisons  de  ce  fait,  et  ses  études  anatomo-physiologiques,  dans  le  détail 
desquelles  je  ne  puis  malheureusement  entrer  ici,  l’ont  conduit  à assigner  aux  vasa  bre- 
viora  et  à la  rate  elle-même  une  fonction  nouvelle;  cet  organe  et  ses  vaisseaux  courts 
sont  aux  glandes  à pepsine  ce  que  le  système  entier  de  la  veine  porte  est  aux  glandes 
biliaires,  en  d’autres  termes,  ce  sont  les  vasa  breviora  qui  fournissent  les  matériaux  de 
leur  sécrétion  aux  glandes  à pepsine,  et  l’abondance  de  l’afllux  sanguin  par  ces  vais- 
seaux est  subordonnée  aux  oscillations  de  volume  de  la  rate,  ces  deux  conditions  étant 
en  raison  inverse  l’une  de  l’autre.  On  peut  facilement  alors  se  rendre  compte  du  fait 
clinique  rappelé  plus  haut;  — avec  une  rate  très-grosse  et  immobilisée  dans  ce  volume 
anormal,  la  circulation  spléno-gastrique  par  les  vaisseaux  courts  est  au  minimum,  et 
l’insuftisance  de  la  production  de  pepsine  ne  permet  plus  la  digestion  complète  des  ma- 
tières albuminoïdes.  Il  n’est  pas  besoin  de  commentaire  pour  faire  ressortir  le  puissant 
intérêt  de  ces  données  nouvelles. 

Guido  Baccelli,  la  Perniciosità.  Roma,  1869. 
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températures  différentes  du  matin  et  de  l’après-midi;  il  va  sans  dire 
qu’on  ne  doit  boire  aucune  eau  de  propriétés  douleuses;  enfin  l’ali- 
mentation, tout  en  étant  mixte,  doit  être  substantielle,  le  vin  et  le  café 
noir  sont  d’une  réelle  utilité.  Le  quinquina  en  nature  peut  trouver  sou 
indication  comme  tonique,  mais  il  n’a,  pas  plus  que  le  sulfate  de  qui- 
nine, aucune  action  préventive.  — Une  fois  l’infection  déclarée,  le  ma- 
lade doit  aussitôt  que  possible  changer  de  résidence,  sinon  il  y a bien 
des  chances  pour  que  la  fièvre  récidive  sans  relâche  et  aboutisse  à la  ca- 
chexie. 

Dans  l’intermittente  normale,  le  traitement  de  l’accès  est  purement 
palliatif;  on  cherche  à réchauffer  le  malade  pendant  le  stade  de  frisson; 
pendant  le  suivant  on  modère  la  chaleur  en  diminuant  les  couvertures  et 
en  administrant,  par  petites  quantités  souvent  répétées,  des  boissons 
froides;  le  stade  de  sueur  est  laissé  à lui-même,  et  c’est  seulement  après 
la  fin  de  la  diaphorèse  que  les  linges  doivent  être  changés.  Quand  l’apy- 
rexie  est  parfaitement  pure,  le  malade  peut  prendre  une  alimentation 
légère  ; dans  le  cas  contraire,  il  faut  instituer  une  diète  plus  ou  moins 
sévère  selon  l’état  des  fonctions  gastro-intestinales.  — Dans  les  fièvres 
anormales,  le  traitement  n’est  plus  aussi  simple;  et  tout  en  combattant 
l’intoxication,  il  y a souvent  lieu  de  remplir  certaines  indications  sym- 
ptomatiques fournies  par  le  paroxysme  lui-même.  Si  les  phénomènes  de 
congestion  céphalique  sont  très-marqués,  il  convient  de  faire  sur  la  tète 
des  applications  permanentes  d’eau  froide  ou  de  glace,  ou  bien  de  pra- 
tiquer une  émission  sanguine  locale  au  moyen  de  sangsues;  la  saignée 
générale  est  dangereuse  en  raison  du  collapsus  quelle  détermine  souvent. 
Dans  les  accès  algides  et  cholériformes,  il  faut  exciter  fortement  la  peau 
au  moyen  des  sinapismes  ou  des  frictions  stimulantes,  en  même  temps 
qu’on  fait  prendre  à l’intérieur  de  la  glace  et  des  stimulants  diffusibles 
tels  que  l’éther,  les  préparations  ammoniacales,  ou  simplement  de  l’eau- 
de-vie;  la  vésication  rapide  de  la  région  précordiale  avec  l’ammoniaque 
ou  le  marteau  de  Mayor  peut  être  utile  pour  combattre  la  parésie  cai- 
diaque.  Les  congestions  viscérales  graves  qui  survivent  à l’accès  indiquent 
les  applications  de  ventouses  sèches  en  grand  nombre,  les  déi  natifs  in- 
testinaux et  les  vésicatoires. 

L’indication  morbide  est  remplie  par  le  sulfate  de  quinine.  Si  la  fièvre 
est  bien  réglée,  si  l’apyrexie  est  pure,  on  peut  le  donner  d emblée;  mais 
lorsque  la  périodicité  est  encore  mal  établie,  lorsqu’il  existe  des  sym- 
ptômes de  catarrhe  gastrique,  il  est  nécessaire  de  commencer  le  traite- 
ment par  un  éméto-cathartique  qui  ale  double  effet  de  réglei  la  fièvre  et 
d’assurer  l’action  du  remède.  Dans  les  formes  normales,  la  quinine  doit 
être  administrée  au  début  de  l’apyrexie,  c’est-à-dire  le  plus  loin  possible 
de  l’accès  à venir,  et  à doses  massives;  la  quantité  totale  (en  movenne 
\ gramme  ou  lgr,25  chez  l’adulte,  25  à 00  centigramme  chez  1 enfant 
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selon  lVe)  doit  être  prise  en  deux  011  trois  heures,  soit  en  solution,  soit 
en  nature,  dans  du  pain  azyme.  Cette  même  dose  est  répétée  à Fapyrexie 
suivante  ; et  ensuite,  alors  même  que  la  Fièvre  a manque,  on  continue 
l’usage  quotidien  delà  quinine  à doses  décroissantes,  pendant  les  jours 
intercalaires.  Le  traitement  doit  être  continué  à pleines  doses  jusqu’à  ce 
que  l’accès  ait  manqué  trois  fois,  ou  plus  précisément  encore  jusqu’à  ce 
que  la  tuméfaction  de  la  rate  soit  nulle,  même  aux  jours  des  accès  pré- 
sumés. Cette  méthode  suffit  dans  les  Fièvres  récentes  ; mais  dans  les  fièvres 
déjà  anciennes,  à type  quarte  surtout,  il  est  prudent  de  continuer  durant 
plusieurs  semaines  la  supputation  des  jours,  et  d’administrer  une  dose 
moyenne  de  quinine  le  lendemain  du  jour  où  l’accès  aurait  eu  lieu  si  la 
Fièvre  avait  persisté.  Une  fois  la  fièvre  guérie,  il  faut  soumettre  les  ma- 
lades à une  médication  reconstituante  au  moyen  du  quinquina  en  poudre, 
du  vin  de  quinquina  et  du  fer.  — L’estomac  présente  parfois  une  into- 
lérance complète  à l’égard  du  sel  de  quinine;  il  faut  alors  1 administiei  en 
lavement  ou  en  injections  sous-cutanées;  dans  ces  deux  procédés,  la  dose 
doit  être  moindre  d’un  tiers.  Chez  les  enfants  en  bas  âge,  on  a la  ressource 
des  frictions  quiniques  dans  le  creux  axillaire  (Semanas).  Parmi  les 
nombreux  succédanés  qui  ont  été  proposés,  le  sulfate  de  cinchonine 
mérite  seul  d’être  signalé,  non  à cause  de  son  efficacité,  qui  est  moindre, 
mais  à cause  de  son  prix,  qui  est  beaucoup  moins  élevé  que  celui  du 
sulfate  de  quinine  (1).  — Si  l’on  voyait  survenir  les  accidents  de  1 intoxi- 
cation quinique,  on  les  combattrait  avec  le  café  noir  et  l’éther. 

Dans  certains  cas,  le  sulfate  de  quinine  est  impuissant,  la  fièvre  ré- 
siste ; il  faut  recourir  alors  à la  médication  arsenicale  ; on  donne  un  demi- 
milligranune  à 2 milligrammes  d’acide  arsénieux  avec  du  sucre  de  lait 
cinq  ou  six  heures  avant  l’accès  (Boudin),  et  l’on  a soin  en  même  temps 
de  prescrire  une  bonne  alimentation  substantielle  et  du  vin  rouge  de 
bonne  qualité  larga  manu.  Une  fois  la  fièvre  coupée,  la  médication  arse- 
nicale peut  être  continuée  un  certain  temps  au  moyen  des  granules  (à  1 
millig). 

(1)  L’arséniate  de  quinine,  proposé  et  employé  par  Benedetto  Viale,  a été  récemment 
étudié  par  Baccelli,  qui  a pu,  après  de  nombreuses  et  suffisantes  expériences,  substituer 
des  notions  positives  aux  conclusions  a priori,  et  partant  hypothétiques,  des  précédents 
observateurs.  11  a montré  par  des  faits,  et  non  par  des  raisonnements,  que  l’arséniate 
de  quinine,  contrairement  aux  assertions  de  Trousseau,  etc.,  peut  être  administré  aux 
mêmes  doses  que  le  sulfate,  sans  déterminer  aucun  effet  toxique.  — Il  a montré  par 
d’ingénieuses  expériences  que  cette  innocuité  tient  sans  doute  à une  action  antagoniste 
(antidote)  de  la  quinine  et  de  l’acide  arsénique,  puisque  les  effets  de  l'empoisonnement 
par  cet  acide  sont  prévenus  chez  les  animaux  auxquels  on  fait  prendre,  en  temps  utile, 
une  dose  de  quinine  hydratée.  — Il  a montré,  par  des  faits  cliniques,  que  l’action  anti- 
pyrétique de  l’arséniate  de  quinine  est  infiniment  moindre  que  celle  du  sulfate. 

Guido  Bxccelli,  l’Arscnialo  cli  chinina  e le  febbri  da  malaria.  Roma,  1870. 
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Dans  les  fièvres  pernicieuses,  l’imminence  du  péril  ne  permet  pas  d’at- 
tendre l’apyrexie,  qui  d’ailleurs  est  souvent  peu  marquée;  dès  que  le  dia- 
gnostic est  certain  ou  seulement  probable,  il  faut  administrer  le  sulfate  de 
quinine,  et  comme  l’absorption  gastrique  n’est  rien  moins  que  parfaite  au 
milieu  de  ce  désordre,  il  est  plus  sûr  de  donner  le  remède  en  lavement 
ou  en  injection  hypodermique.  Une  fois  le  danger  conjuré,  on  continue  la 
médication  suivant  les  règles  ordinaires,  et  l’on  obéit  aux  diverses  indica- 
tions symptomatiques  qui  peuvent  se  présenter.  — Les  fièvres  larvées  sont 
traitées  avec  la  quinine  ou  l’arsenic;  lorsque  le  diagnostic  est  exact,  le 
succès  est  rapide.  — Dans  les  fièvres  rémittentes,  il  faut  rechercher  et 
remplir  avec  soin  les  indications  fournies  par  les  organes  digestifs  et  par 
l’état  des  forces,  lequel  impose  souvent  la  médication  stimulante;  mais 
l’indication  morbide,  ici  encore,  est  heureusement  remplie  par  le  sulfate 
de  quinine  administré  au  moment  des  rémissions,  et  au  besoin  pendant 
les  exacerbations. 

La  cachexie  doit  être  traitée  avec  persévérance  par  une  bonne  hygiène, 
le  quinquina  en  nature  et  Yiodure  de  fer.  S’il  y a quelques  accès  erra- 
tiques, il  faut  les  combattre  par  le  quinquina  à [hautes  doses,  qui  réussit 
certainement  mieux  dans  ces  conditions  que  le  sulfate  de  quinine.  — 
Les  observations  de  Fleury  ont  démontré  la  puissance  de  l’hydrothérapie 
non-seulement  pour  combattre  l’anémie  cachectique,  mais  aussi  pour 
résoudre  les  engorgements  viscéraux  qui  l’accompagnent  si  fréquem- 
ment. 


CHAPITRE  II. 

S (JET  TE  MILIAIRE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


Le  poison  générateur  de  la  suette  (1)  n’est  pas  connu,  mais  son  affi- 
nité avec  la  malaria  est  établie  : 1°  par  les  conditions  telluriques  qui  pré- 
sident au  développement  de  la  maladie;  —2°  par  les  coïncidences  patho- 
logiques qui  montrent  la  suette  sévissant  ou  alternant  avec  les  fièvres 

(1)  Rayer,  Hist.  de  l’épid.  de  suette  miliaire , etc.  Paris,  1832.  — Moreau,  Jour n. 
hebdom.,  1832.  — Ozanam,  Hist.  des  maladies  épidèm.  Paris,  1835.  — Barthez,  Gue- 
neau  de  Mussy  et  Landouzy,  Gai.  méd.  Paris,  1839.  — Parrot,  Hist.  de  lépid.  de  suette 
miliaire  dans  la  Dordogne.  Paris,  1843.  — Loreau,  Gaillard,  Orillard,  Epidémie  de 
Poitiers.  — Foucart,  De  la  suette  miliaire,  de  sa  nature  et  de  son  traitement.  Paris, 
1851.  — Lartigue,  De  la  suette  miliaire,  thèse  de  Strasbourg,  1859.  — Sella,  Giornale 
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1 stres-  — 3°  par  les  allures  mêmes  de  cette  fièvre  qui  a souvent  le 
caractère  rémittent  et  pernicieux;  —4°  par  la  non-reproducübilite  du 
uoisondans  l’organisme;  d’où  résulte  que  la  suette  n’est  pas  plus  trans- 
missible que  l’infection  paludéenne.  La  maladie  ne  se  manifeste  que  par 
des  épidémies  circonscrites  à certaines  localités;  elle  n’est  point  endé- 
mique, rarement  sporadique,  et  elle  ne  présente  même  pas  la  diffusibilité 
limitée,  qui  étend  la  malaria  au  delà  de  son  foyer  originel.  Dans  la  région 
où  la  suette  est  engendrée,  elle  frappe  en  plus  ou  moins  grand,  nombre, 
selon  la  réceptivité  organique,  les  habitants  exposés  à l’influence  nocive, 
mais  il  n’y  a rien  là  qui  implique  une  transmission  d’homme  à homme, 
c’est-à-dire  une  contagion.  Les  nombreux  observateurs  qui  ont  soutenu 
l’opinion  contraire  ont  méconnu,  je  pense,  le  critérium  fondamental  de  la 
transmissibilité,  savoir  le  rapport  entre  l’extension  de  la  cause  morbide 
et  l’extension  de  la  maladie  qui  en  est  l’effet;  pour  la  suette,  ce  rapport 

delle  Sc.  med.,  1859.  — Daudé,  De  l’emploi  des  ventouses  sèches,  etc.  ( Union  méd., 
1859).  — De  l’emploi  du  perchlorure  de  fer  [Gaz.  hôp.,  1859). 

Dumas,  Epidémie  du  département  du  Var  ( Montpellier  méd.,  1^60).— Boyer-Goubert, 
Suette  miliaire  et  intermittente  (Gaz.  hôp.,  1860).  - Masarei,  Die  Frieselepidemie  zu 
Ybbs  im  Jahre  1859.  — Liégey,  Journ.  de  méd.  de  Bruxelles,  1860.  Hebra,  Wiener 
med.  Wochen.,  1861.  — Cantieri,  Cenni  istorici  suit’  Epidemia  migliarosa  di  Sangimi- 
gnano  ( lo  Sperimentale,  1861).  — Berti,  Giorn.  Veneto  di  Sc.  med.,  1861.  — Schürr, 
De  la  miliaire;  études  hist.  et  path.,  thèse  de  Strasbourg,  1863.  — Putegnat,  Sur  les 
pneumonies  suettiques  (Journ.  de  méd.  de  Bruxelles,  1863).  — Ginanneschi,  Délia  vac- 
cinazione  nella  miliare  (Gaz.  med.  ital.  prov.  Sarde,  1863).  — Facen,  Délia  Febbre 
migliarosa  e tifoïdea,  etc.  (Giorn.  Veneto  di  Sc.  med.,  1864).  — Galtier,  Épid.  de  Cas- 
telnaudary.  Toulouse,  1866.  — Dumas,  Épid.  de  Draguignan.  Montpellier,  1866.  — Ot- 
toni,  Solfili  nella  febbre  migliare  (Gaz.  med.  ital.  Lomb.,  1866).  — Bastard,  Etude 
sur  lè  traitement  de  la  suette  miliaire.  Paris,  1867.  — Gresser,  De  la  curabilité  con- 
stante de  la  suette,  etc.  Paris,  1867.  — Coural,  Hist.  de  la  suette  miliaire  qui  a régné  à 
Saint-Chinian  pendant  les  années  1865  et  1866  (Montpellier  méd.,  1867-1868).— Bailly, 
Relat.  d'une  èpül.  de  fièvres  catarrhales,  de  pneumonies  et  de  suettes  ( Bullet . Acad, 
méd.,  1868).  — Rapp,  Thèse  de  Strasbourg,  1868.  — Plouyiez,  Essai  sur  la  suette. 
Paris,  1868.  — Ferber,  Sporadischer  Fall  von  kliopatliischem  Friesel  ( Arcli . der  Heilk., 
1869).  — Teiliiol,  Thèse  de  Paris,  1869.  — Bernard,  Épid.  de  Béziers  (Ann.  Soc.  méd. 
d’Anvers,  1869). 

Noué,  Note  sur  une  épidémie  grave  de  suette  miliaire,  etc.  (Journ.  des  conn.  méd. 
chir.,  1870).  — Gresser,  Bullet.  Acad,  de  méd.,  XXXV,  1870.  — Sedoni,  Délia  soprase- 
crezione  orinaria  nella  migliare  (lo  Sperimentale,  1870).  — Santini,  La  Migliare  esa- 
rninata  nelle  sue  pertinenze  morbose.  Firenze,  1870. 

Barbiéri,  Tifo  e migliare,  etc.  (L’Ippocratico,  1872).  — Guizzardi,  Riflessioni  criticlie 
sulla  essenlialità  ed  idiopatia  délia  migliare  (Eodem  loco,  1872).  — Galletti,  Eodem 
loco,  1872.  — Borgi,  Conlribuzione  alla  soluzione  délia  tesi  relativa  ail’  innesto  delta 
miliare  mediante  la  inoculazlone  dell’umore  vesicolare  miliario  (Lo  Sperimentale, 
1873). 
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est  tellement  exact  qu’il  ne  laisse  aucune  place  pour  la  transmission  par 
l’homme;  la  cause  est  régionale,  la  maladie  l’est  aussi,  et  je  ne  sache  pas 
qu’on  ait  jamais  vu  un  médecin  transporter  la  suetle  de  son  foyer  initial 
dans  une  localité  plus  ou  moins  éloignée.  — La  maladie  n’est  point  re- 
productible par  Y inoculation  du  liquide  contenu  dans  les  vésicules;  ce  fait 
ressort  nettement  des  cinq  expériences  tentées  à ce  sujet  en  1872  par 
Borgi,  à l’occasion  de  l’épidémie  qui  régnait  à Galleno  dans  la  province 
de  Florence. 

Les  épidémies  sont  très-irrégulières  au  point  de  vue  du  temps  et  des 
lieux  ; la  suette  peut  se  montrer  dans  une  contrée  durant  une  période  de 
quelques  mois  ou  même  de  quelques  années,  puis,  une  fois  éteinte,  elle 
peut  fort  bien  n’y  jamais  reparaître;  je  le  répète,  elle  n’est  point  endé- 
mique. Ce  fait  seul  montre  que  c’est  dans  des  conditions  accidentelles  et 
transitoires  qu’il  faut  chercher  la  cause  de  l’infection;  or  ces  conditions 
ne  sont  certainement  pas  climatériques,  car  la  maladie  a sévi  en  Italie,  en 
Angleterre,  en  France,  en  Allemagne;  elles  ne  sont  pas  non  plus  saison- 
nières, car  les  relations  d’épidémies  ne  révèlent  aucun  rapport  de  ce 
genre;  c’est  donc  le  sol  lui-même  qui  doit  être  incriminé,  et  de  fait  on  a 
constaté  plusieurs  fois  que  l’apparition  de  la  maladie  a coïncidé  avec  des 
travaux  d’irrigation,  avec  le  retrait  des  eaux  après  une  inondation,  avec  la 
saleté  ou  le  curage  des  canaux  ; les  intéressantes  observations  de  Coural 
touchant  l’épidémie  récente  du  département  de  l’Hérault  sont  à cet  égard 
on  ne  peut  plus  instructives.  Beaucoup  d’autres  relations,  je  le  reconnais, 
sont  muettes  ou  négatives  sur  ce  point,  et,  faute  d’autre  donnée,  les 
auteurs  ont  dû  se  bornera  mettre  en  cause  les  régions  humides  et  très- 
ombragées  ; mais  ces  origines  obscures  ne  peuvent  supprimer  l’enseigne- 
ment qui  résulte  de  données  plus  positives.  — La  prédominance  de  la 
maladie  selon  l’âge  et  le  sexe  varie  dans  les  diverses  épidémies,  on  ne 
peut  en  rien  dire  de  précis.  La  suette  ne  crée  aucune  immunité  pour 
l’avenir. 

Depuis  trente  ans  la  suette  a sévi  à plusieurs  reprises  dans  diverses 
contrées  de  la  France;  les  épidémies  de  la  Dordogne  (1841),  de  Poitiers 
(1845),  de  la  Somme  et  de  l’Aisne  (1852-1853),  de  l’Hérault  (1805),  doi- 
vent surtout  être  signalées. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

On  ne  connaît  jusqu’ici  aucune  lésion  caractéristique;  on  a constaté 
des  congestions  viscérales  plus  ou  moins  intenses,  l'augmentation  de  vo- 
lume du  foie,  la  tuméfaction  et  le  ramollissement  de  la  rate  ; mais  ces 
altérations,  d’ailleurs  inconstantes,  sont  celles  de  toutes  les  lièvres  graves, 
elles  n’ont  rien  qui  soit  propre  à la  suette.  Les  progrès  de  l’anatomie 
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pathologique  permettent  de  croire  que  l’observation  ultérieure  sera 
plus  féconde;  pour  moi,  en  raison  de  la  diaphorèse  colossale  qui  a 
nécessairement  pour  effet  une  condensation  anormale  du  sang,  en  lai- 
son  des  symptômes  cardiaques  observés  dans  les  cas  graves,  je  pense 
qu’il  faut  à l’avenir  rechercher  avec  une  particulière  attention,  d une  part, 
les  thromboses  et  leurs  suites,  et  d’autre  part  les  lésions  de  la  myocar- 
dite. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

Dans  toutes  les  épidémies  on  voit  des  cas  d’une  extrême  bénignité;  sans 
malaise  notable,  sans  fièvre,  l’individu  est  pris  de  sueurs  abondantes  dont 
la  cause  lui  échappe;  après  un  ou  deux  jours  il  a l’éruption  spéciale  de 
miliaire,  en  cinq  ou  six  jours  tout  est  fini,  il  n’a  pas  eu  besoin  de  s aliter, 
parfois  même  il  n’a  pas  interrompu  ses  occupations.  Ces  faits  ne  peuvent 
être  interprétés  qu’en  raison  de  l’épidémie  régnante,  et  ils  sont  reliés  par 
de  nombreux  intermédiaires  aux  cas  intenses  et  graves. 

La  fréquence  des  prodromes  varie  avec  les  épidémies;  lorsqu  ils  exis- 
tent, ils  sont  constitués  par  du  malaise,  de  la  céphalalgie,  del  inappétence, 
des  douleurs  plus  ou  moins  vives  dans  les  membres,  puis  surviennent  les 
frissons,  bientôt  suivis  d’une  chaleur  intense  qui  aboutit  promptement  à 
la  sueur.  Lorsque  les  prodromes  manquent,  le  début  a lieu  par  la  dia- 
phorèse, et  il  peut  être  tout  à fait  brusque;  l’individu  s est  couché  bien 
portant,  il  se  réveille  dans  la  nuit,  malade  et  inondé  de  sueurs,  La  cé- 
phalalgie apparaît  ou  redouble,  elle  est  principalement  sus-orbitaire;  avec 
les  douleurs  des  membres  il  y a un  fourmillement  caractéristique  aux 
extrémités  des  doigts;  et  dès  le  premier  ou  le  second  jour  le  malade  est 
tourmenté  par  une  conslriction  épigastrique  des  plus  pénibles,  par  des 
palpitations  véritablement  ataxiques,  qui  amènent  parfois  des  lipothymies 
et  des  syncopes.  Dans  beaucoup  de  cas,  les  sueurs  ne  sont  pas  précédées 
de  frissons  ni  de  chaleur  sèche;  elles  se  montrent  d’emblée  sous  forme 
d’une  vapeur  chaude  qui  enveloppe  tout  le  corps,  et  bientôt  elles  ruis- 
sellent avec  une  abondance  dont  on  peut  à peine  se  faire  une  idée;  elles 
pénètrent  les  linges,  tous  les  objets  de  literie;  quand  on  découvre  le  ma- 
lade, un  nuage  de  vapeur  se  dégage  de  son  lit;  ces  sueurs,  quoi  qu’on  en 
ait  dit,  n’ont  pas  d’odeur  spéciale,  à moins  que  les  soins  de  propreté  ne 
soient  négligés.  Non-seulement,  ces  sueurs  ne  procurent  aucun  soulage- 
ment, non-seulement  elles  ne  sont  pas  critiques,  mais  elles  aggravent  la 
situation  du  malade  en  proportion  de  leur  abondance.  Je  n’ai  jamais  ob- 
servé la  suette,  mais  la  pathogénie  générale  fait  aisément  comprendre 
qu’une  diaphorèse  de  cette  abondance  a deux  espèces  de  danger  : c’est 
une  spoliation  qui  affaiblit  le  patient;  c’est,  d’autre  part,  l’origine  d’un 


592 


POISONS  TELLURIQUES. 

épaississement  anormal  du  sang  qui  entrave  la  circulation  et  qui  favorise 
la  parésie  cardiaque,  à laquelle  dispose  déjà  l’hyperkinésie  du  cœur  au 
début.  Ce  qui  est  certain,  c’est  que,  dans  la  période  diaphorétique,  l’an- 
goisse épigastrique  et  thoracique  redouble,  que  l’action  du  cœur  est  de 
plus  en  plus  fréquente  comme  lorsqu’il  lutte  contre  un  obstacle,  et  qu’il 
y a souvent  alors  de  véritables  accès  de  dyspnée  très-douloureuse,  parfois 
du  délire  et  des  convulsions  auxquelles  succèdent  l’engourdissement  et 
même  la  paralysie  momentanée  de  certains  groupes  musculaires.  L’abon- 
dance des  sueurs  rend  compte  de  la  soif,  de  la  rareté  et  de  la  densité  de 
l’urine,  et  de  la  constipation  qui  est  absolue. 

Qu’il  y ait  ou  non  des  frissons,  la  fièvre  s’établit  avec  la  diaphorèse; 
autant  qu’on  en  peut  juger  sans  courbes  thermométriques  régulières,  elle 
n’est  pas  très-vive,  le  pouls  se  maintient  vers  100  pulsations,  parfois  môme 
il  ne  dépasse  pas  84  à 92  ; il  est  ample  au  début,  mais  lorsque  les  sueurs 
sont  au  maximum,  il  devient  petit  et  concentré.  L’allure  de  la  fièvre  n’est 
pas  toujours  la  même  : elle  peut  être  continue,  sauf  l’exacerbation  vespé- 
rale ordinaire;  dans  d’autres  cas,  elle  a tous  les  jours  une  ou  deux  exas- 
pérations qui  n’ont  rien  de  régulier;  enfin,  dans  certaines  épidémies,  elle 
procède  avec  des  rémissions  périodiques  ( forme  rémittente),  et  le  redou- 
blement fébrile  est  accompagné  d’une  aggravation  de  l’état  général  et 
d’une  recrudescence  dans  les  sueurs. 

Du  troisième  au  septième  jour,  quelquefois  pas  avant  le  dixième,  l’exa- 
cerbation de  tous  les  symptômes,  notamment  des  douleurs  et  des  four- 
millements, annonce  l’éruption.  — L’exanthème  revêt  deux  formes  : 
dans  l’une  (miliaire  rouge)  il  est  constitué  par  de  petites  taches  rouges 
de  2 à 5 millimètres  de  diamètre,  qui  s’effacent  par  la  pression,  et  qui 
sont  irrégulièrement  distribuées;  après  quelques  heures,  le  centre  de  la 
tache  présente  une  petite  vésicule  remplie  de  sérosité  incolore  ou  jaunâtre; 
la  transformation  des  papules  en  vésicules  peut  être  retardée  sur  quelques 
points,  mais  elle  finit  toujours  par  se  compléter.  Cette  forme  peut  exister 
seule.  — L’autre  est  rarement  isolée,  elle  est  caractérisée  par  des  vési- 
cules diaphanes  sans  rougeur  des  téguments  ( miliaire  blanche),  et  repré- 
sente simplement  une  poussée  de  sudamina.  Au  reste,  ces  deux  variétés 
de  l’éruption  n’ont  aucune  signification  spéciale  au  point  de  vue  du  pro- 
nostic; et  il  est  permis  d’y  voir  non  une  éruption  fondamentale  et  essen- 
tielle comme  celle  de  la  variole  ou  de  la  rougeole,  mais  simplement  l’effet 
des  sueurs  sur  la  peau.  Le  développement  de  la  miliaire  dans  le  ihuma- 
tisme,  la  fièvre  typhoïde,  dans  toutes  les  maladies  a sueurs  abondantes,  les 
faits  positifs  de  suelte  sans  éruption  témoignent  en  faveur  de  cette  opinion. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’éruption  miliaire  débute  presque  toujours  sur  la 
face  antérieure  du  tronc,  puis  on  la  voit  dans  le  dos,  et  enfin  sui  les 
membres  dans  le  sens  de  la  flexion;  elle  est  rare  à la  figure.  L abondance 
est  très-variable;  quand  la  confluence  est  totale,  on  peut  a peine  saisii 
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un  interstice  entre  les  vésicules,  et  la  peau  donne  au  doigt  une  sensation 
inégale,  chagrinée,  des  plus  caractéristiques.  Il  est  exceptionnel  que  l’é- 
ruption soit  complète  d’emblée;  elle  a lieu  par  poussées  à douze  ou  vingt- 
quatre  heures  de  distance,  et  chacune  de  ces  poussées  est  marquée  par  un 
redoublement  des  sueurs,  de  la  fièvre  et  de  l’angoisse  thoracique.  Dans  la 
forme  rémittente,  les  manifestations  éruptives  suivent  le  rhythme  de  la 
fièvre. 

Quand  l’éruption  est  achevée,  pas  avant,  la  fièvre  diminue  ainsi  que  la 
sueur,  la  céphalalgie  cesse,  les  nuits  sont  plus  tranquilles,  la  constriclion 
épigastrique  perd  de  sa  violence  et  n’est  plus  continue,  la  dyspnée  ne  repa- 
raît pas,  les  accidents  cérébraux,  qui  ont  pu  persister  jusqu’alors,  cèdent 
également.  Vers  le  troisième  jour  de  l’éruption,  le  contenu  des  vésicules 
devient  opaque,  la  saillie  épidermique  se  vide  et  s’affaisse,  la  rougeur  des 
téguments  s’éteint,  et  du  cinquième  au  septième  jour  (de  l’éruption),  la 
desquamation  a lieu  soit  par  petites  écailles  furfuracées  comme  dans  la 
rougeole,  soit  par  grandes  plaques  comme  dans  la  scarlatine.  Ordinaire- 
ment cette  desquamation  ne  dure  que  quelques  jours,  mais  on  l’a  vue 
persister  durant  six  à sept  semaines  (Grisolle);  il  y avait  sans  doute  alors 
de  nouvelles  poussées  vésiculeuses. 

Telle  est  la  marche  de  la  suette  dans  les  cas  qui  guérissent;  la  durée 
moyenne  est  comprise  entre  un  minimum  de  sept  à huit  jours  (cas  légers) 
et  un  maximum  de  quinze  à seize  (cas  intenses).  La  convalescence  est 
longue  et  pénible;  les  individus  conservent  des  palpitations,  des  vertiges, 
d’autres  ont  un  catarrhe  gastro-intestinal  qui  empêche  l’alimentation  et  le 
retour  des  forces,  d’autres  encore  sont  simplement  faibles  et  anémiques. 
Les  rechutes  ne  sont  pas  rares,  mais  elles  sont  courtes  et  sans  gravité; 
elles  se  développent  fréquemment  sous  l’influence  d’écarts  de  régime. 

La  mort,  dont  la  fréquence  varie  beaucoup  dans  les  diverses  épidé- 
mies, peutêtre  très-précoce;  elle  a lieu  dans  le  stade  diaphorélique  du 
deuxième  au  quatrième  jour  {suette  foudroyante),  au  milieu  des  phénomè- 
nes du  collapsus  et  de  la  parésie  cardiaque.  Le  plus  souvent  la  mort  est 
amenée  par  des  accidents  cérébraux,  délire,  convulsions,  coma,  qui  re- 
connaissent pour  cause,  soit  une  congestion  de  l’encéphale,  soit  plutôt 
1 insuffisance  de  1 hématose.  Dans  d’autres  cas,  la  terminaison  fatale  parait 
provoquée  par  des  hémorrhagies  multiples  qui  ont  lieu  surtout  cà  la  sur- 
face des  muqueuses  ; enfin,  dans  les  formes  vraiment  rémittentes,  la  mort 
peut  avoir  tout  l’imprévu  de  l’accès  pernicieux.  Dans  toutes  ces  circon- 
stances la  terminaison  est  assez  rapide,  elle  a lieu  dans  le  premier  septé- 
naire; mais  dans  la  suette  compliquée  elle  est  plus  tardive,  différée  souvent 
pisqu  au  deuxième  et  au  troisième  septénaire,  et  la  mort  est  produite  pai- 
lles complications  viscérales,  notamment  par  des  pneumonies  fibrineuses 
ou  catarrhales,  et  par  des  inflammations  gastro-intestinales. 

Le  diagnostic  n’offre  aucune  difficulté  si  l’on  ne  perd  pas  de  vue  les 
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symptômes  initiaux  qui  précèdent  l’éruption  et  1 indépendance  de  la  ma- 
ladie. Toutes  les  erreurs  commises,  et  elles  sont  nombreuses,  résultent 
de  la  confusion  entre  la  maladie  suette  miliare  (suette  idiopathique)  et 
l’éruption  miliaire  symptomatique,  qui  apparaît  si  souvent  comme  épiphé- 
nomène dans  les  affections  les  plus  diverses. 


TRAITEMENT. 


Les  cas  simples  ne  réclament  qu’une  diète  légère  et  une  hygiène  con- 
venable. Pour  les  autres,  l’indication  fournie  par  les  symptômes  gastriques  ^ 
du  début  doit  toujours  être  remplie  au  moyen  d’un  vomitif;  du  reste,  les  j 
émétiques  ont  été  employés  avec  succès  comme  traitement  initial  dans  les  j 
cas  même  où  la  période  prodromique  était  nulle  ou  peu  accusée.  La  mé- 
dication varie  selon  les  prédominances  symptomatiques,  mais  l’indication 
la  plus  fréquente  de  beaucoup  est  fournie  par  l’adynamie  et  la  tendance 
au  collapsus  ; on  laissera  donc  de  côté  tout  moyen  débilitant,  et  1 on  main- 
tiendra les  forces  par  des  toniques  et  des  stimulants.  Des  injections  sous- 
cutanées  de  morphine  pourront  être  utiles  pour  atténuer  la  douleur  épi- 
gastrique, et  si  l’oppression  est  forte  on  ne  doit  pas  hésiter  à faire  des  ! 
applications  répétées  de  ventouses  sèches  en  grand  nombre  sur  les  membies 
inférieurs.  Les  sueurs  ne  sont  point  salutaires;  loin  de  les  favoriser 
il  convient  de  les  restreindre;  conséquemment  on  doit  se  garder  d etout- 
fer  les  malades  sous  des  couvertures  entassées  contre  toute  raison;  il  faut 
les  couvrir  légèrement,  changer  fréquemment  les  linges  avec,  les  précau- 
tions convenables,  et  si  la  température  est  très-élevée,  il  ne  faut  pas  ne- 
iger les  lotions  ou  les  aspersions  froides  méthodiquement  pratiquées. 
D’après  les  observations  de  Daudé,  le  pcrchlorure  de  1er  (a  la  dose  de  lu 
à 20  gouttes  par  jour),  qui  agit  d’ailleurs  comme  tonique,  a 1 avantage 
de  modérer  la  diaphorèse.  — Lorsque  les  remissions  sont  icgulieits, 

l’indication  du  sulfate  de  quinine  est  positive. 

La  convalescence  exige  une  surveillance  attentive;  1 alimentation  doit 
être  modérée  et  graduelle,  c’est  le  meilleur  moyen  d éviter  les  rechutes 
et  les  accidents  consécutifs.  En  raison  de  1 absence  d immunité,  e 
changement  de  résidence  jusqu’à  la  fin  de  l’épidémie  doit  toujours  etre 

conseillé. 
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CHAPITRE  III. 

GRIPPE.  — INFLIJEIVZA. 


L’usage  vulgaire  d’appliquer  indistinctement  la  qualification  de  grippe 
à toutes  les  phlegmasies  catarrhales  des  voies  aériennes  qui  se  développent 
pendant  l’hiver  et  durant  les  saisons  de  transition,  n’a  pas  peu  contribué  à 
l’assimilation  erronée  de  la  grippe  à un  simple  catarrhe  bronchique.  La 
mention  additionnelle  du  caractère  épidémique  de  la  première  de  ces  ma- 
ladies ne  suffit  même  pas  pour  faire  disparaître  l’erreur  contenue  dans 
cette  synonymie,  et  ce  n’est  que  par  une  convention  arbitraire  que  l’ex- 
pression bronchite  épidémique  peut  être  considérée  comme  l’équivalent 
médical  des  termes  grippe  ou  influenza. 

En  fait,  la  grippe  diffère  du  catarrhe  bronchique  commun  non-seule- 
ment par  son  développement  épidémique,  mais  par  ses  symptômes,  sa 
marche  et  souvent  aussi  par  sa  gravité.  Il  y a plus  : pour  constantes 
qu’elles  soient,  les  déterminations  catarrhales  sur  les  voies  aériennes  ne 
tiennent  pas  toujours  la  première  place  dans  les  manifestations  sympto- 
matiques ; il  n’est  pas  très-rare  que  les  accidents  prédominants  occupent 
l’encéphale  ou  les  organes  digestifs,  et  la  division  de  la  grippe  en  grippe 
thoracique,  cérébrale,  abdominale,  a été  inspirée  par  une  exacte  observa- 
tion des  faits.  Par  l’ensemble  de  ses  caractères,  qui  sont  d’autant  plus  ac- 
cusés que  la  maladie  est  plus  grave,  l’inftuenza  s’affirme  donc  une  mala- 
die générale  dont  les  déterminations  locales  occupent  l’appareil  respiratoire 
auquel  elles  peuvent  rester  limitées,  tandis  que,  dans  d’autres  cas,  elles 
affectent  en  même  temps,  avec  une  intensité  variable,  le  système  cérébro- 
spinal  et  l’appareil  digestif. 

Pour  ces  motifs,  je  n’ai  pu  ranger  la  grippe  parmi  les  maladies  des  bron- 
ches; et  j ai  dù  la  classer  dans  les  maladies  généralisées,  auxquelles  j’ai 
assigné  pour  caractères  distinctifs  l’absence  de  localisation  fixe,  univoque, 
et  la  difiusion  des  déterminations  morbides.  Les  notions  que  nous  possé- 
dons sur  les  causes  génératrices  de  la  maladie  sont  assurément  bien  im- 
parfaites; telles  quelles  sont  pourtant,  elles  sont  suffisantes  pour  établir 
la  puissance  morbigène  de  certaines  conditions  atmosphériques  ou  tellu- 
riques mal  déterminées;  de  là,  la  place  que  j’ai  assignée  à l’influenza  (1) 
à côté  de  la  malaria  et  de  la  suetle. 


(t)  R.  Peauson,  Observations  on  the  présent  catarrhal  rever  or  influenza.  London, 
1803.  - Most,  Influenza  europœa  oder  die  grossie  Kranliheits-Epidemie  der  neueren 
eit.  Hamburg,  18“_0.  Escherich,  Die  Influenza  ein  epidemisches  Katarrhal/ieber. 


596 


POISONS  TELLURIQUES. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

((  Il  est  probable  que  la  grippe  dépend  avant  tout  de  l’influence  tellun-  j 
que,  et  quelle  reconnaît  pour  cause  quelque  perturbation  dans  les  agents  1 

Würzbu.-  1833.  - Meyer,  Die  Influera  oiler  Grippe  des  Jahres  1833.  Polsdam  I 
■1833  _ Rolffs,  Das  epidem.  katarrhal  Fieber  auch  die  Grippe  und  Influente,  genann  I 
K51n'  1833.  - Radies,  De  influentia  morbo.  Lipsiæ,  1833.  - Zlatarovich,  Geschichte 
Ridera.  Katarrh’s  (Influenta,  Grippe)  melcher  im  Frdhjahr  183  « 
und  über  sein  Verhàllmss  tum  stationaren  Genius  der  Rranklmten.V  en  1 3 . 
ott  RecKercdes  anat.  e,  Pat„.  pour  servir  à l'HU.  .le  la  grippe  « Pans  «£-*•  I 
Paris  1833)  - Richelot,  Épidémies  de  grippe,  etc.  (Arch.  gen.  de  med.,  )• 

Busch,  llufeland’s  Journal,  1834.  - Lombard.  Grippe  de  Geneve  (Ga,  mei . I 
P • 1 833  18371  — Martiny,  Die  Influente  oder  Grippe,  eme  contegws-epid.  KranUiei  ■ I 

7e 1 ,8 n.  -S.—,  ni  Injluensa.  Be.Hn,  ,836.  - 06.06,  O.  I 

L-  Grippe  meh  ien  Quelle,,  hist.  pat„.  dargesteUl.  Minden,  1837.  - m».  7>,e 

'"O"!".!»,'  mZes  mille  épidém.  Lyon.  ,835.  - M» 

s “ & l — ,™,  -«•  **•  i83M7-  - mwo:;  1 

* ““  Z mT'pZ  1837).  - T*u,  SONAT,  Griffe  * Paris  en  ,837  (.Ire/,.  | 
,^-WW.  Même  sujet  (Cas.  méd.  Paris,  ,837).  - Pn...., 
9e».  * •»“■>  >•  _ MMiS,  e(  traitement  de  la 

SAAB.AS  e G (£.),  Élude  des  principales  épidémies  de  gnppe.  Bedeaux, 

1^7  faütÏ  ài*.  e»  1837,  U»-  de  Strasbourg,  ,837.-  M.xta.x 
180  ' . , Z éd  paris  1837).  — Toülmouche,  Epid.  de  le  maison  centiale  , i 

ünppe  a ^ 1837).  - Gouraud,  Épid.  caterrbales  (Journ.  des 

Rennes  en  18o7  Ga.  .j  q ^ ^ ^„es  femmes  de  ta  Saipetnere 

c0,m  med.  chir.,  )•_  CflPflC*  f/isq„d  des  pneumonies  pendant  i’epid.  de 

(Arch.  de  med  , 80  ).  _ Landmj  Anai.  path.  de  la  grippe  (Arcli.  gen.  de 

Grippe  de  mi  ; pneumonie  comme  symptôme  essentiel  de  celle  épide- 
med.,  1837).  - Gnppe  le  i /lflp/Jort  suj.  vulgairement  connue 

mie  (Eodem  loco,  1837).  C . IV ^ ^ ^ Montpelüer,  1841.  - Des- 
sous le  nom  de  grippe  qui  a îegn  I ^ Paris  1847.  — Bour- 

rin, Considér.  sur  les  bronchites  fer  i es  e/m  en  ^ ^ ^ ffrippe  dans  /e  canton 
gocae,  Traitement  de  la  ; W ® ' - _ pElc„CK,  ne  lnjl »e»s«  »>•  W- 

* e*"»  * 7/.  * “ond  ' ,848.  _ T».  MW,  a, mole  cf  Influent 

demie  catarrhal  fevei  of  L • ’ . f , gs  Tliierheilkunde,  1854.  — 

(Sydenham  Society,  1852).  - Hertwig,  f;  , (ZJ„UfiL  Acad. 
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in  oUrface  extérieure  de  notre  planète;  mais,  dans 
physiques  qui  modlf‘®  . s nous  ne  pouvons  faire  ici  que  des  con- 

rélat  actuel  de  nos  ' ‘ ’ dans  des  investigations  purement  spé- 

jeC,T>;s  >>  Encore  aujourd’hui  celte  déclaration  de  Graves  conserve 

"lin.-  Z:  y «»»*■“  Mti°n  >)os,i,ve- 

«51).  - V.GNA.D,  Bronchite  ceigne 

Je  1S37  et  ,1e  « tramfomottone.  Saml-Sever,  18o7.  Ses  _ 

AWnmdtioiÿea.  Wetzlar,  1858.  “ ‘J;*  “ /„  e » Ce- 

Catarrhe  in  Dict.  encgclop.  es  se.  me  . _ 'fauconnet,  tVoles  sur  les  causes 

1 slt^R,  »e  ta  r « <£  - “ »“ 

,»é,l  Paris,  1858).  - Face»,  Bel  Morbo-Grippe  die  domina  ogguh  (Ann.  mm.  d 
ni,  1858). — M.  Legrand,  S«r  1»  grippe;  mclUuUon  med.  du  - eemes  re  de  «60. 
Paris  1860.  — Blanc,  De  la  nature  contagieuse  de  la  grippe  (Union  med.,  18  0). 

Vo»  lioLSBECK,  La  grippe  et  son  traitement  ( Arm.  de  la  Soc  de  mei^  d Anvers,  ). 
_ Furter,  Monographie  clin,  de  IVection  catarrhale.  Montpellier,  1801. 

Graves,  Legons  de  dirigée  médicale.  Trad.  et  notes  de  Jaeeoud.  Pans  180.. 
Leare»,  Hémoptysie  dam  la  grippe  (G, s.  méd.  Lyon,  186-2).  - Ceeisrerg,  Typhus  un  i 
Influença  Leipzig,  1862.  — Hjaltelin,  Onthe  épidémie  Influenças  of  Iceland  especia  y 
thelastone  of  1862  (Edinb.  med.  Journ.,  1863).-  Von  Franque,  Die  epidemischen 
Katarrh-Fieber,  Influença  in  den  Jahren  1857  bis  Ende  1859  (Nassauer  med  Jahrb., 

1863). Chauffard,  Constitut.  méd.  de  l année  1862  ( Aich . de  mec.,  )•  AR 

rière  La  Grippe  et  son  véritable  caractère  ( Union  méd.,  1864).  — Liegey,  De  l'inter- 
mittence dans  la  grippe  (Union  méd.,  1864).  - Biermer,  Influença,  Grippe,  epidenusches 
Katarrh-Fieber  in  Virchow’s  Handb.  der  Pathologie;  V.  Erlangen,  1864.  - Levick,  Re- 
marks on  the  épidémie  Influença  of  1861  and  1863  (Ilay’s  American  Journ.,  1864).  - 
Seitz  Catarrh  und  Influença.  München,  1865.  - Copland,  Forms,  complications, 
causes  and  treatment  of  bronchitis.  London,  1866.  - Parkes,  Influença . (System  of 
medicine  edited  by  R.  Reynolds,  t.  I).  London,  1866.  - Moutard-Martin,  Grippe  a 
l’hôpital  Deaujon  ( Gau . hop.,  1867).  - Vincent,  Des  différentes  formes  de  grippe,  thèse 
de  Paris,  1867.  — Tigri,  Sulla  grippe  (Ann.  univ.  cli  mecl.,  1867).  Petit,  Gaz.  hôp., 

1867. Handfield  Jones,  On  a case  of  influença,  etc.  (Drit.  med.  Journ.,  1870). 

Leroy,  Étude  sur  la  grippe,  thèse  de  Paris,  1870.  - Webster,  Report  of  an  épidémie 
of  influença  (Boston  med.  and  surg.  Journ.,  1871).  — Woodburry,  Philadelphia  me- 
dical Times,  1872).  — Senac-Lagrange,  De  l’épuisement  dans  les  étals  morbides  et 
principalement  dans  la  fièvre  catarrhale,  thèse  de  Paris,  1872.  Gintrac  (H.),  Ait. 
Grippe  in  Nouv.  Dict.  de  méd.  et  chir.  prat.,  t.  XVI.  Paris,  1873.  Communications 
on  the  épidémie  influença  in  the  Midclle  Atlantic  and  Mississipi  valley  States  ( Phi- 
ladelphia med.  and  surg.  Reporter,  1873).  — Dietriciison,  Kaurin,  Thoresen,  Norsk 
Magaç.  f.  Ldgevidsk.  IL  111;  1873.  — Malcorps,  La  grippe  et  ses  épidémies  ( Mémoires 
présentés  d l’Académie  de  Médecine  île  Belgique,  1873).  — Zuelzer,  Influença  in  Iland- 
buch  der  speciellen  Pathologie  und  Tlierapie  von  Ziemssen.  Leipzig,  1874.  — Bucquoy, 
De  la  grippe  (Mouvement  méd.,  1875). 
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L’influence  étiologique  attribuée  aux  saisons  est  nulle  : en  janvier  1837, 
l’épidémie  de  grippe  sévit  à Londres  et  en  même  temps  au  Cap,  c’est-à- 
dire  au  milieu  de  l’été;  en  novembre  et  décembre  1830,  c’est-à-dire  à la 
fin  du  printemps  et  au  commencement  de  l’été,  elle  avait  ravagé  la  Nou- 
velle-Hollande et  tous  les  antipodes. 

La  température  en  elle-même  est  également  sans  influence  sur  le  déve- 
loppement delà  maladie  : l’épidémie  européenne  de  1702  apparut  au  mois 
de  mai;  en  1782,  la  grippe  sévit  au  commencement  de  l’été.  En  1837,  la 
maladie  fut  très-intense  à Dublin  et  cependant  la  saison  était  remarquable- 
ment douce. 

Les  conditions  barométriques  et  hygrométriques  ont  été  invoquées  à 
titre  de  causes  prédisposantes,  mais  elles  doivent  prendre  une  bien  faible 
part  dans  la  production  de  la  maladie,  puisque  la  grippe  a régné  en  même 
temps  en  Espagne,  en  France,  en  Allemagne,  en  Suède,  en  Égypte  et  sous 
les  tropiques. 

On  a remarqué  que,  pendant  certaines  épidémies,  soufflaient  surtout  les 
vents  d’est  et  de  nord-est,  ce  qui  pourrait  expliquer  la  marche  et  la  diffu- 
sion de  la  maladie  de  l’est  à l’ouest;  mais  d’autres  observations  météoro- 
logiques ont  montré  que  la  grippe  peut  aussi  marcher  contre  le  vent. 

La  propagation  n’est  pas  influencée  par  la  fréquence  des  relations  ni 
par  les  voies  de  communication.  Parfois  les  routes  les  plus  parcourues,  les 
villes  les  plus  populeuses  ont  été  presque  entièrement  épargnées,  tandis 
que  les  lieux  les  moins  habités,  les  bourgs  et  les  villages  éloignés  des 
grands  centres  de  population  étaient  seuls  atteints. 

Tout  ce  que  Ton  peut  dire,  c’est  que  dans  notre  hémisphère,  en  hiver,  la 
grippe  marche  de  préférence  de  l’est  à l’ouest,  et  au  printemps  de  l’ouest 
à l’est  (Gluge,  Seitz). 

Depuis  les  travaux  de  Schonbein  sur  l’ozone,  il  importe  d’étudier  de 
très-près  l’état  ozonométrique  de  l’atmosphère  en  temps  d’épidémie;  dans 
sa  relation  de  la  grippe  épidémique  de  Gênes  en  1858,  Granaro  a eu  soin 
de  tenir  compte  de  cet  élément  dans  ses  expériences  sur  la  constitution 
de  l’atmosphère  et  il  est  arrivé  à des  conclusions  qui  ne  manquent  pas 
d’intérêt.  A la  fin  de  décembre  1857,  laproporlion  d’ozone  était  à peu  près 
normale;  au  commencement  de  janvier  1858,  elle  faiblit  notablement  et 
elle  atteignit  son  minimum  au  moment  où  Tinfluenza  sévit  avec  le  plus  de 
violence.  A partir  dulor  février,  les  conditions  thermo-électriques  et  hy- 
grométriques de  l’atmosphère  furent  modifiées  et  il  y eut  une  élévation 
subite  de  7 degrés  dans  les  indications  ozonomélriques;  alors  la  grippe 
disparut;  elle  fut  remplacée  par  des  pneumonies  nombreuses.  Peut-être 
n’est-ce  là  qu’une  simple  coïncidence;  mais,  en  tout  cas,  on  n’est  point 
encore  autorisé  à nier  complètement  l’influence  de  l’atmosphère  sur  le 
développement  de  la  grippe  épidémique. 

D’un  autre  côté,  il  n’est  pas  inutile  de  rappeler  que  Fauconnet  attribue 
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h »rippe  qui  régne  presque  Ions  les  hivers  à Lyon,  aux  grands  mouve- 
f « de  terrain  qui  ont  eu  lieu  dans  celle  ville  deputs  quelques  années. 
nCrèslui  ces  rouilles  pratiquées  dans  un  sol  riche  en  débets  végétaux 
et  animaux,  donnent  lieu  à des  miasmes,  qui  sont  la  cause  determinan  e 
de  1a  maladie.  Que  l'on  songe  maintenant  k la  grippe  legere  qui  s es 
velôppée  parmi  nous  depuis  la  fin  de  l’hiver  1861,  que  fou  tienne  compte 
des  travaux  considérables  exécutés  dans  ces  dernières  années  dans  1 en- 
ceinte de  Paris  et  l'on  pourra  faire,  si  je  ne  me  trompe,  un  iapprocie 

intéressant  de  ces  deux  ordres  de  faits  parallèles.  , . 

Il  n’v  a aucune  exclusion  entre  la  grippe  et  d’autres  maladies  epidemi- 
ques.  Suivant  quelques  auteurs,  certaines  épidémies  auraient  disparu  au 
moment  de  l’apparition  de  l’influenza;  Smart  rapporte  qu  une  epidemie  de 
scarlatine  cessa  tant  que  dura  la  grippe  de  1803,  et  revint  aussitôt  api  es, 
il  en  aurait  été  de  même  pour  des  épidémies  de  variole  (Busch) 
typhus  (Currie);  Gallicio  et  Panum  ont  fait  la  même  remarque  pour  la 
fièvre  intermittente  en  1830  et  1833.  D’autre  part,  Esclier.ch,  Stosch  et 
Galli  prétendent  qu’il  n’est  pas  rare  de  voir  la  grippe  dégénérer  en  fievre 
intermittente,  et  déjà,  depuis  longtemps,  Stark  avait  admis  une  certaine  af- 
finité pathologique  entre  ces  deux  maladies.  — Il  n’est  pas  probable  qu  il 
existe  un  rapport  entre  la  grippe  et  le  choléra,  quoique  l’influenza  ait  pré- 
cédé en  1831  et  suivi  en  1837  l’épidémie  cholérique. 

La  grippe  frappe  toutes  les  constitutions  et  toutes  les  classes;  elle 
atteint  rarement,  il  est  vrai,  les  individus  déjà  sous  le  coup  d une  ma- 
ladie aiguë,  mais,  au  moment  de  la  convalescence,  celte  immunité  cesse 
(Graves).  Plus  fréquente  chez  les  adultes  que  chez  les  enfants  et  les  vieil- 
lards, elle  est  en  général  très-grave  chez  ces  derniers.  A l’égard  du  sexe, 
il  n’y  a pas  de  différence  constante.  Les  médecins  de  Londres  ont  constaté 
que  les  hommes  étaient  affectés  en  plus  grand  nombre  que  les  femmes, 
l’inverse  a eu  lieu  pour  d’autres  contrées.  On  a noté  qu’en  général,  au  dé- 
but de  l’épidémie,  les  hommes  sont  plus  spécialement  atteints;  plus  tard, 
il  y a égale  répartition  entre  les  sexes  (IL  Gintrac). 

Les  causes  des  cas  individuels  en  temps  d’épidémie,  sont  réellement 
insaisissables;  le  refroidissement  n’est  même  pas  nécessaiie  à la  pio- 
duction  de  la  grippe,  puisqu’on  a vu  des  individus  en  être  affectés  sans 
avoir  quitté  leur  chambre. 

La  marche  de  l’épidémie  d’une  localité  à une  autre,  a une  rapidité  très- 
variable,  sans  qu’on  puisse  saisir  la  raison  de  ces  différences;  mais  le 
développement  individuel  est  très-prompt  ; il  n’y  a pas  de  période  d incu- 
bation, et  l’étranger  qui  arrive  dans  une  localité  infectée  peut  être  frappé 
quelques  heures  après  (Biermer).  Ce  fait  suffit  pour  prouver  l’absence  de 
CONTAGION. 

Les  récidives  sont  fréquentes  et  il  n’est  pas  rare  de  voir,  dans  le  cours 
d’une  même  épidémie,  un  individu  être  plusieurs  fois  atteint  de  la  maladie. 
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La  grippe  se  développe  aussi  chez  les  animaux,  surtout  chez  les  che- 
vaux, avec  ou  sans  coïncidence  chez  l’homme.  La  grande  épizootie  qui 
frappa  en  1827,  la  race  chevaline  dans  la  plus  grande  partie  de  l’Europe, 
et  qui  a été  décrite  par  Hertwig,  sous  le  nom  de  fièvre  catarrhale  nerveuse, 
était  dans  ce  dernier  cas  ; car,  à ce  moment,  il  n’y  avait  de  grippe  humaine 
que  dans  l’Amérique  du  Nord,  au  Mexique  et  en  Sibérie  (Biermer).  La 
récente  épizootie  qui  sévit  à New-York  en  1872,  et  fit  périr  dans  cette 
seule  ville  près  de  seize  mille  chevaux,  semble  appartenir  aussi  à l’in— 
fluenza,  suivant  ’W'oodbury,  et  elle  n’a  pas  coïncidé  avec  la  grippe  hu- 
maine. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


Les  lésions  propres  à la  grippe  sont  peu  nombreuses,  si  l’on  a soin  de 
défalquer  des  altérations  qui,  pour  fréquentes  qu’elles  soient,  n’en  sont 
pas  moins  des  complications  inconstantes. 

Ces  lésions  anatomiques  consistent  essentiellement  dans  une  hyperémie 
diffuse  des  fosses  nasales,  du  larynx,  de  la  trachée  et  des  bronches;  cette 
congestion  phlegmasipare  peut  être  limitée  à l’appareil  bronchique  d’un 
seul  poumon  (Green).  Des  mucosités  spumeuses  ou  sanguinolentes  occu- 
pent la  cavité  des  bronches,  surtout  des  petits  tuyaux  bronchiques  dont 
la  muqueuse  présente  une  rougeur  plus  ou  moins  vive  et  quelquefois 
même  un  certain  degré  de  ramollissement.  Tout  peut  être  borné  là. 

Dans  d’autres  cas,  il  existe  une  congestion  pulmonaire  qu’il  ne  faut  pas 
confondre  avec  la  pneumonie;  le  tissu  du  poumon  offre  une  coloration 
rouge  sombre  ou  violet,  il  crépite  peu  ; quoique  sa  densité  soit  augmentée, 
il  surnage  cependant;  le  parenchyme  présente  en  outre  une  augmentation 
de  friabilité,  souvent  même  une  infiltration  séreuse  analogue  à celle  du 
catarrhe  rubéolique  ou  typhoïde.  On  ne  peut  s’empêcher  de  rapprocher 
ces  phénomènes  de  ceux  que  produit  la  paralysie  des  nerfs  vagues. 

On  trouve  quelquefois  dans  l’estomac,  plus  rarement  sur  la  muqueuse 
intestinale,  des  traces  d’une  hyperémie  plus  ou  moins  intense  et  les  signes 
anatomiques  ordinaires  du  catarrhe  gastro-intestinal. 

Ces  lésions  seules  ne  peuvent  rendre  compte  de  la  maladie  et  des  formes 
variées  qu’elle  revêt  dans  les  diverses  épidémies;  elles  sont  les  manifes- 
tations locales  d’une  affection  génénale,  comme  le  sont  dans  la  fièvre  ty- 
phoïde, les  lésions  intestinales,  ou  les  lésions  cutanées  dans  les  fièvres 
éruptives  (Bucquoy). 

En  général  dans  les  épidémies  de  grippe,  la  mort  est  causée  par  la 
pneumonie  vraie,  ou  parla  bronchite  capillaire;  celte  dernière  complication 
es‘  surtout  fréquente  chez  les  vieillards  et  chez  les  jeunes  enfants. 

Il  n’est  pas  rare  de  trouver  dans  les  bronches  deux  sortes  de  produits  : des 
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fausses  membranes  ou  des  concrétions  fibrineuses  (Nonat,  Hourmann  et 
Dechambre,  Legrand).  Ces  dernières  se  présentent  sous  forme  de  petits 
cylindres  visqueux,  élastiques,  semi-transparents,  parfois  grisâtres  et 
opaques,  comme  le  sont  les  pseudo-membranes,  mais  non  canaliculés,  non 
adhérents  aux  parois  des  bronches  ; ce  ne  sont  probablement  que  des 
concrétions  de  mucus  et  de  fibrine,  car,  au  microscope,  ils  présentent  la 
texture  du  mucus  ou  de  la  fibrine  inflammatoire,  à savoir,  des  granules 
amorphes  et  des  globules  pyoïdes,  emprisonnés  dans  un  liquide  tenace 
(Legrand). 

On  rencontre  aussi  quelquefois  comme  complications  les  lésions  de  la 
pleurésie  (Green),  de  la  péricardite,  des  concrétions  fibrineuses  dans  les 
cavités  cardiaques  (Lancisi).  Ces  dernières  sont  plus  communes  chez  les 
sujets  jeunes  ou  adultes;  chez  les  vieillards,  le  sang  est  fluide  et  foncé  en 
couleur,  soit  dans  les  cavités  du  cœur,  soit  dans  les  vaisseaux  (G.  Green). 
— Dechambre  a observé,  dans  certains  cas,  la  tuméfaction  des  plaques  de 
Peyer  et  l’inflammation  des  méninges. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


L’influenza  ne  présente  pas  toujours  la  même  intensité,  et  ne  se  traduit 
pas  chez  tous  les  malades  par  des  manifestations  identiques.  Il  en  est  ici 
comme  dans  les  autres  affections  épidémiques;  l’àge  et  la  constitution 
des  individus,  les  conditions  dans  lesquelles  l’influence  morbide  vient  les 
saisir,  modifient  grandement  la  manière  d’être  de  la  maladie;  chacun  est 
impressionné  à sa  façon,  et  l’on  observe  toutes  les  nuances,  depuis  le 
simple  coryza  ou  le  catarrhe  qui  n’exige  aucun  traitement,  jusqu’à  la 
fièvre  catarrhale  de  la  pire  espèce  (Graves).  Sauf  dans  les  cas  très-lé- 
gers, la  caractéristique  du  début  est  la  perturbation  nerveuse  qui  s’ex- 
prime par  un  sentiment  de  lassitude  profonde,  d’abattement,  de  prostra- 
tion; Landouzy  et  Pétrequin  ont  noté  une  telle  dépression  des  forces  que 
les  malades,  ayant  encore  l’apparence  delà  santé,  étaient  obligés  de  se 
faire  porter  à l’hôpital;  il  leur  était  impossible  de  marcher.  — A ces  phé- 
nomènes initiaux  s’ajoute  une  céphalalgie  violente  occupant  la  région 
frontale  et  orbitaire.  Dans  certains  cas,  la  douleur  est  étendue  à la  tota- 
lité du  crâne  et  s’accompagne  d’une  hyperesthésie  cutanée  des  plus  vives. 
Les  malades  courbaturés,  accablés,  éprouvent  des  douleurs  contusives 
dans  les  membres,  dans  la  poitrine,  à l’épigastre,  dans  le  dos.  Chez  d’au- 
tres des  névralgies  se  manifestent  dans  les  points  les  plus  différents: 
tantôt  c’est  une  névralgie  trifaciale  revenant  comme  la  migraine  sous 
forme  de  véritables  accès,  tantôt  c’est  une  névralgie  intercostale  ou  scia- 
tique; le  plus  souvent,  enfin,  ce  sont  des  arthralgies  et  des  myosalgies  plus 
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ou  moins  aiguës  et  persistantes.  Quelquefois,  comme  dans  les  épidémies 
de  grippe  de  1782  et  1837,  les  troubles  nerveux  sont  plus  graves  encore; 
les  malades  sont  agités,  anxieux,  privés  de  tout  sommeil;  au  moindre 
mouvement,  ils  ont  des  vertiges,  des  lipothymies  ou  môme  des  syncopes; 
il  n’est  pas  rare  de  voir  éclater  du  délire.  Dans  certaines  épidémies,  on  a 
noté  de  la  somnolence  ; la  prédominance  de  ce  dernier  phénomène  fit 
qualifier  de  maladie  sopor*«se  l’épidémie  de  1712.  Enfin,  dans  les  cas 
très-graves,  on  a observé  des  contractions  douloureuses  des  muscles, 
des  crampes,  des  contractures,  du  tremblement,  des  soubresauts  des 
tendons,  voire  même  des  mouvements  convulsifs  des  membres  infé- 
rieurs; mais  il  est  probable  qu’il  s’agissait,  en  pareil  cas,  de  complica- 
tions et  que  ces  désordres  ne  relevaient  pas  directement  de  l’influenza 
elle-même. 

Les  troubles  nerveux  initiaux,  qui  constituent  l’affection  cérébro-spinale 
de  Graves  et  d’Eisenmann,  distinguent  l’invasion  de  la  grippe  de  celle  du 
catarrhe  commun,  et  justifient  l’opinion  de  ceux  qui  pensent  avec  Peyton, 
Blakinston,  Landau,  que  le  poison  générateur  de  l’influenza  agit  tout  d’a- 
bord sur  le  système  nerveux. 

Le  début  de  la  maladie  est  le  plus  souvent  très-brusque,  comme  1 indique 
le  nom  de  catarrhe  foudroyant  ( Blitzkatarrh ) que  lui  ont  donné  quel- 
ques auteurs  allemands.  Généralement,  il  est  marqué  par  un  x i oient  fiis- 
son,  ou  par  des  frissonnements  accompagnés  d’une  sensation  de  malaise, 
et  de  douleurs  fugaces  dans  les  membres  et  dans  les  articulations.  Ce 
n’est  que  dans  les  cas  graves  que  l’on  observe  une  élévation  considérable 
de  la  température.  La  fièvre  offre  des  caractères  inconstants  et  peut 
même  manquer  tout  à fait;  quand  elle  existe,  elle  n a rien  de  réguliei  et 
il  est  impossible  de  saisir  un  cycle  thermique  défini;  cette  année  même 
j’ai  vu  bon  nombre  de  courbes  thermométriques  dans  lesquelles  le  seul 
trait  dominant  était  l’irrégularité;  elle  est  telle  parfois  qu’elle  va  jusqu  à 
la  cessation  momentanée  de  la  fièvre  et  jusqu’au  type  inverse  de  la  tem- 
pérature (moins  élevée  le  soir  que  le  matin;  — j’ai  eu  l’occasion  d observer! 
deux  fois  cette  particularité).  Suivant  Wunderlich,  le  début  de  1 élévation 
thermique  est  rarement  rapide;  la  température  monte  comme  dans  la 
période  initiale  de  la  fièvre  typhoïde,  mais  sans  la  même  régularité  ni 
la  même  constance,  tantôt  avec  plus  de  rapidité,  tantôt  avec  plus  de  len- 
teur, et  le  plus  souvent  elle  n’atteint  pas  une  aussi  grande  hauteur.  Les 
caractères  du  fastigium  sont  à peu  près  les  mêmes  que  dans  le  typhus 
abdominal;  dans  les  deux  cas,  on  observe  les  mêmes  rémissions  et  exacer- 
bations quotidiennes.  La  défervescence  présente  aussi  en  général  le  meme 
type  lytique  et  rémittent;  cependant  la  diminution  thermique  s opère  p us 
rapidement  dans  la  grippe.  En  revanche,  il  n’est  pas  rare  de  cons  a er 
dans  cette  dernière  affection  que  la  température,  après  s être  rapproc 
de  l’état  normal,  s’arrête  pendant  un  certain  temps  à un  niveau  un  peu 
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supérieur,  ou  du  moins  présente  de  plus  grandes  élévations  vespérales 
que  dans  la  convalescence  complète  (Wunderlich).  La  fièvre  peut  revêtir 
dans  certains  cas  le  type  intermittent  (Sennert  (1580),  Willis  (1658), 
Baker  (1762),  D.  Monro  (1767),  Fothergill  (1775),  Pearson  (1803),  Car- 
rière (1864).  — Le  pouls  conserve  rarement  des  caractères  identiques 
dans  tout  le  cours  de  lamaladie;  tantôt  il  est  plein  et  accéléré  (80  cà  100), 
tantôt  petit  et  faible;  assez  souvent  irrégulier,  il  peut  offrir  en  quelques 
heures  des  modifications  successives  sur  lesquelles  Graves  insiste  avec 
raison;  d’abord  rapide  et  dur,  il  devient  bientôt  mou  et  accéléré,  pour 
reprendre  ensuite  sa  dureté  primitive  ou  sa  fréquence  normale.  Il 
n’est  pas  rare  de  le  trouver  plein,  fort  et  vibrant,  vers  la  fin  de  la 
maladie,  et  cela  chez  des  individus  qui  souffrent  depuis  des  semaines  en- 
tières. 

La  circulation  capillaire  est  ordinairement  activée,  la  peau  devient 
chaude  et  sèche;  d’autres  fois  elle  est  couverte  de  sueurs  profuses  qui  n’a- 
mènent, il  est  vrai,  aucun  amendement  dans  l’état  du  malade.  Dans  l’épi- 
démie qui  sévit  à Londres  en  1782,  la  diaphorèse  était  si  abondante  que 
la  grippe  fut  qualifiée  d’affection  sudorale  (Parkes). 

Cet  éréthisme  de  la  circulation  cutanée  se  traduit  parfois  par  des  érup- 
tions vésiculeuses  ou  miliaires,  par  des  sudamina  disséminés  à la  surface 
du  corps  ou  par  des  groupes  d’herpès  localisés  le  plus  souvent  sur  les 
lèvres  (Peacock).  On  a noté,  dans  certains  cas  plus  rares,  la  présence  de 
taches  livides  ou  pétéchiales  sur  les  téguments  (Hoffmann  et  L.ocw,  épi- 
démie de  1729).  La  face  au  début  est  anxieuse,  rouge,  animée  et  paraît 
comme  tuméfiée;  d’après  Landouzy  et  Biermer,  les  malades  gravement 
atteints  auraient  souvent  les  traits  abattus  et  l’aspect  typhique;  les  yeux 
sont  brillants,  injectés,  larmoyants,  et  dans  certains  cas  les  conjonctives 
présentent  des  suffusions  sanguines  plus  ou  moins  étendues,  ou  sont  le 
siège  d’une  inflammation  catarrhale  assez  vive  (Wolf). 

Une  sensation  de  chatouillement,  de  picotement,  de  chaleur  et  de  séche- 
resse dans  les  narines,  accompagnée  d’éternuments  répétés,  annoncent 
l’apparition  du  coryza  qui,  dans  certains  cas,  est  d’une  extrême  violence,  et 
ne  tarde  pas  à provoquer  une  abondante  sécrétion  de  mucus  d’abord  lim- 
pide, puis  glaireux,  épais  et  verdâtre.  L’inflammation  de  la  pituitaire  s’é- 
tend parfois  aux  sinus  frontaux  et  détermine  une  douleur  frontale  téré- 
brante  et  profonde  qui,  s’ajoutant  à la  céphalalgie  du  début,  contribue 
puissamment  a accroître  l’intensité  de  ce  douloureux  symptôme.  Les  épi- 
staxis sont  fréquentes  à cette  période,  Hâser  et  Tigri  ont  observé  sur  la 
muqueuse  du  voile  du  palais  des  taches  rubéoliques,  et  dans  un  cas  ter- 
miné par  la  mort  une  rougeur  punctiforme  de  la  muqueuse  de  la  trachée. 

,e  dernier  de  ces  auteurs  tient  cette  éruption  pour  aussi  constante  que 
celte  des  fièvres  exanthématiques. 

L inflammation  de  la  muqueuse  du  larynx  produit  une  toux  sèche,  la 
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raucité  de  la  voix  et  même  une  aphonie  complète.  Ces  symptômes  sont 
quelquefois  très-opiniâtres;  mais  de  tous  les  phénomènes  du  début  de  la 
grippe,  le  plus  important  et  aussi  le  plus  intense  est  assurément  la  dys- 
pnée, qui  peut  aller  quelquefois  jusqu’à  l’orthopnée,  et  qui  est  sans  rapport 
avec  l’étendue  et  l’intensitc  de  la  lésion  broncho-pulmonaire.  Dans  beau- 
coup de  cas,  la  dyspnée  est  intermittente  ou  du  moins  présente  à certaines 
heures  des  exacerbations  et  des  rémissions  notables,  et  ne  peut  être  alors 
attribuée  qu’à  l’atteinte  portée  à l’innervation,  en  d’autres  termes  à la  pa- 
ralysie des  nerfs  vagues  (dyspnée  par  affection  des  nerfs  de  J.  Frank, 
dyspnée  par  paralysie  des  poumons  de  Graves).  Parfois  deux  éléments  con- 
courent à la  produire,  le  trouble  nerveux,  et  l’étendue  du  catarrhe  bron- 
chique souvent  compliqué  de  congestion  pulmonaire.  Cette  dyspnée  de- 
vient excessive  lorsque  le  poumon  est  sérieusement  engagé;  elle  est  plus 
marquée  encore  chez  les  individus  qui  ont  déjà  souffert  antéi mûrement 
de  quelque  affection  pulmonaire  ou  cardiaque  (grippe  suffocante  ou  as- 


phyxiante). 

La  percussion  ne  fournit  en  général  aucun  résultat  important.  L auscul- 
tation donne  des  résultats  variables  suivant  la  localisation  du  catarrhe. 
Si  la  laryngite  domine,  les  râles  font  complètement  défaut  dans  la  cavité 
thoracique  ; la  respiration  est  rude  et  accompagnée  d’un  sifflement  laryngé, 
si  l’affection  est  plus  intense  et  si  la  sécrétion  catarrhale  est  peu  abon- 
dante mais  assez  visqueuse;  on  observera,  au  contraire,  un  gros  iule  bul- 
laire  ayant  son  siège  au  niveau  du  larynx,  si  les  mucosités  sont  abon- 
dantes. Si  la  trachée  et  les  grosses  bronches  sont  le  siège  de  la  phlegmasie, 
les  phénomènes  stéthoscopiques  sont  bornés  le  plus  souvent  à quelques 
râles  sibilants,  à des  rhonchus  sonores  disséminés  dans  la  poitrine.  Que 
l’inflammation  envahisse  les  bronches  moyennes  et  capillaires,  on  per- 
cevra des  râles  muqueux,  bulbaires  ou  sous-crépitants  en  nombre  plus  ou 
moins  considérable. 

Dès  le  début  de  la  maladie  la  toux  est  sèche,  douloureuse,  convulsne 
et  présente  des  quintes  pénibles  revenant  surtout  dans  la  soirée  et  pen- 
dant la  nuit.  Ces  accès  fréquents  et  intenses  provoquent  souvent  des  vo- 
missements ou  des  vomituritions,  et  sont  accompagnés  de  douleurs  dé- 
chirantes ou  contusives  dans  les  parois  thoraciques.  Dans  d autres  cas, 
la  toux  est  également  violente  le  jour  et  la  nuit  ; il  arrive  aussi  tres- 
fréquemment  que  des  individus  qui  sont  guéris  de  leur  grippe  sont  en- 
core tourmentés  par  la  toux.  « Dans  ces  circonstances,  dit  Graves  les 
médicaments  sont  à peu  près  inutiles  et  ce  qu’il  y a de  mieux  a fane, 
u’cst  d’envoyer  les  malades  respirer  l’air  pur  de  la  campagne;  j ai  réussi 
de  cette  façon  à faire  disparaître  en  quelques  jours,  des  toux  qui  avaient 
résisté  à toute  espèce  de  traitement.  » « Quelquefois,  ajoute  1 eminent  cli- 
nicien de  Dublin,  même  lorsqu’il  y a de  la  dyspnée,  la  toux  es  rude  e 
sèche,  l’expectoration  rare;  d’autres  fois,  au  contraire,  elle  est  tellement 
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abondante  que  les  malades  se  consument  en  efforts  incessants  mais  sou- 
vent infructueux.  » Les  crachats  offrent  beaucoup  de  ressemblance  avec 
ceux  de  la  bronchite  ordinaire;  ils  consistent  en  un  mucus  grisâtre;  un 
peu  plus  tard,  ils  prennent  une  apparence  globuleuse  ou  un  caractère  pu- 
riforme,  mais  ils  ne  s’agglomèrent  pas  entre  eux.  Dans  quelques  cas,  ils 
sont  visqueux  et  filants  comme  une  solution  de  gomme  ou  d’ichthyocolle. 
Un  de  leurs  caractères  les  plus  remarquables  c’est  l’absence  de  bulles 
d’air  (Graves).  Dans  certaines  épidémies,  l’expectoration  reste  fort  long- 
temps séreuse  et  difficile  (épidémie  de  4830),  tandis  que  dans  d’autres 
(1837)  les  crachats  deviennent  de  bonne  heure  abondants,  opaques,  num- 
mulaires  comme  ceux  de  la  phthisie  ou  de  la  rougeole.  On  a signalé  en 
1837  (Landouzy)  la  fréquence  des  hémoptysies;  mais,  comme  j aurai  bien- 
tôt l’occasion  de  le  dire,  la  grippe  exerçant  une  influence  réelle  sur  la 
phthisie,  il  est  probable  que  l’hémoptysie  doit  être  en  pareil  cas  rapportée 
plutôt  à l’affection  tuberculeuse  qu’à  la  grippe  elle-même. 

Les  troubles  gastro-intestinaux  peuvent  par  leur  fréquence  être  consi- 
dérés comme  un  des  éléments  principaux  de  l’influenza.  Dès  le  début  de 
la  maladie,  la  langue  est  blanche  et  pâteuse,  la  soif  vive,  l’appétit  nul; 
certains  malades  ressentent  une  ardeur  et  une  sécheresse  spéciale  de 
l’arrière-gorge  qui  rendent  la  déglutition  douloureuse  (œsophagite  et  pha- 
ryngite catarrhales  de  Ziegler). 

Il  n’est  pas  rare  d’observer  des  nausées  et  des  vomissements  alimen- 
taires, muqueux  ou  bilieux;  dans  quelques  épidémies,  on  a noté  une 
teinte  subictérique  des  conjonctives  et  des  téguments,  une  sensibilité 
de  l’hypochondre  droit  et  de  l’épigastre  (Peacock).  Lorsque  la  diarrhée 
survient  dans  la  grippe,  c’est  le  plus  souvent  au  début  de  la  maladie 
et  il  n’est  pas  rare  de  voir  succéder  à cet  état  une  constipation  plus  ou 
moins  opiniâtre.  Vigla  a également  observé  la  diarrhée  dans  l’épidémie 
de  1837  ; mais,  à l’encontre  de  Graves,  il  la  considère  comme  plus  fré- 
quente vers  la  fin  de  la  grippe  et  notamment  chez  les  hommes.  J’ai  déjà 
signalé  l’abattement  et  la  prostration  des  forces  qui  marquent  le  début  de 
la  maladie  et  constituent  l’un  de  ses  caractères  dominants;  cette  lassitude 
profonde,  accompagnée  ou  non  d’un  certain  degré  d’apathie  ou  d’hébé- 
tude, persiste  pendant  toute  la  durée  de  l’influenza  et  se  retrouve  encore 
longtemps  après  la  convalescence.  Il  se  fait  quelquefois  une  détermination 
morbide  vers  le  cerveau  et  l’on  voit  alors  survenir  le  délire  ou  le  coma; 
dans  trois  faits  observés  par  Swift,  l’induenza  amena  un  ensemble  de 
symptômes  qui  rappelaient  exactement  ceux  du  délirium  tremens.  Dans 
ces  trois  cas  auxquels  Graves  fait  allusion,  outre  les  phénomènes  pul- 
monaires habituels,  il  y avait  eu  dès  le  début  de  l’agitation,  une  cépha- 
lalgie intense,  des  bourdonnements  d’oreilles  et  de  l’intolérance  pour 
la  lumière.  Au  bout  de  cinq  à six  jours,  les  malades  étaient  devenus  très- 
irritables;  ils  avaient  perdu  le  sommeil,  avaient  été  pris  de  soubresauts, 


606 


POISONS  TELLURIQUES. 

de  tremblements  et  de  délire  nocturne.  Aussi  longtemps  que  durèrent 
les  phénomènes  cérébraux,  l'affection  pulmonaire  disparut  ou  fut  notable- 
ment atténuée;  elle  reprit  ses  caractères  primitifs  lorsque  le  délire  eut 
cessé.  Ces  trois  malades  guérirent.  Ces  troubles  secondaires  doivent  être 
soigneusement  distingués  de  ceux  qui  se  montrent  lors  de  l’invasion  dans 
les  formes  graves. 

Quant  aux  caractères  du  sang,  il  règne  une  grande  incertitude  : suivant 
les  uns,  ce  liquide  conserverait  sa  couleur  et  sa  consistance;  suivant  d’au- 
tres, il  serait  plus  fluide  que  de  coutume  et  le  caillot  serait  moins  ferme 
(Nonat)  ; Yigla,  d’un  autre  côté,  aurait  rencontré  plusieurs  fois  le  sang 
couenneux,  même  en  l’absence  de  toute  complication  inflammatoire 
(H.  Gintrac). 

La  sécrétion  urinaire  est  fréquemment  diminuée;  quelquefois  même 
complètement  suspendue.  Les  urines  sont  rouges,  chargées  d’urates,  et 
renferment  quelquefois  une  abondante  quantité  d’uroérythrine  ou  de 
purpurine  (acide  rosacé  de  Prout,  acide  rosacique  de  Vauquelin);  elles 
présentent  en  un  mot  quelque  analogie  avec  l’urine  des  rhumatisants  et 
des  goutteux.  Dans  les  cas  funestes,  ces  caractères  persistent  sans  chan- 
gement jusqu’au  moment  de  la  mort  (Graves,  Gintrac). 

La  pneumonie  est  de  toutes  les  complications  de  la  grippe,  la  plus  redou- 
table et  peut-être  aussi  la  plus  fréquente;  celte  fréquence  pourtant  varie 
suivant  les  épidémies  : Landau  l’a  observée  33  fois  sur  125  cas,  Lepelletier 
25  fois  sur  200,  Copland  40  fois  sur  183.  La  proportion  serait  de  5 à 10  pour 
100,  suivant  Biermer.  Cette  pneumonie  grippale,  comme  on  l’a  appelée, 
présente  souvent  une  physionomie  spéciale.  Elle  survient  vers  le  deuxième 
ou  le  troisième  jour  de  l’influenza,  le  plus  habituellement  le  cinquième 
ou  le  sixième  jour,  quelquefois  même  plus  tard  (neuvième  jour,  Landau) 
ou  seulement  dans  la  convalescence  (Vigla).  — Son  début  est  insidieux  et 
latent,  la  douleur  de  côté  est  rarement  intense,  rarement  aussi  on  constate 
la  véritable  crépitation  fine,  sèche,  nombreuse  de  la  pneumonie  franche; 
les  râles  sont  presque  toujours  plus  humides  que  dans  cette  dernière; 
les  crachats,  à peine  aérés  et  visqueux,  ne  diffèrent  guère  de  ceux  de  la 
bronchite  simple;  mais  la  matité,  le  souffle  tubaire,  le  frisson  initial,  le  re- 
doublement de  la  fièvre  sont  des  signes  plus  caractéristiques.  La  dyspnée- 
est  souvent  excessive  mais  sans  rapport  avec  l’étendue  de  la  phlegmasie;  il 
n’est  même  pas  rare  de  voir  de  véritables  accès  d’asphyxie.  Au  milieu  de 
ces  troubles  créés  par  la  complication  pulmonaire,  le  pouls  conserve  une 
fréquence  moyenne,  mais  il  est  mou  et  dépressible,  l’adynamie  est  prompte, 
la  prostration  profonde,  et,  d’après  cet  appareil  symptomatique,  il  n’est 
pas  surprenant  que  la  maladie  ait  plus  souvent  une  issue  funeste  que 
lorsque  la  pneumonie  est  tout  à fait  primitive  (Grisolle). 

Les  prédominances  symptomatiques  vicieusement  interprétées  comme 
des  formes,  ainsi  qu’il  a été  fait  pour  la  fièvre  typhoïde,  ont  fait  admettre 
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une  grippe  cérébrale  (on  aurait  dû  dire  cérébro-spinale),  une  grippe  tho- 
racique ou  pectorale,  et  enfin  une  grippe  abdominale.  — A un  autre  point 
de  vue,  on  a distingué  une  forme  bilieuse,  ataxique,  ataxo-adynami- 
que,  etc>  — J’admets  comme  pour  la  fièvre  typhoïde  une  forme  grave, 
une  forme  commune  et  une  forme  légère.  La  description  symptomatique 
qui  précède  s’appliquant  aux  deux  premières  modalités  de  la  maladie,  je 
me  borne  à signaler  succinctement  les  apparences  que  revêt  la  grippe 
dans  les  cas  légers.  Elle  se  présente  alors  sous  la  forme  de  coryza,  de  la- 
ryngite, de  trachéite  accompagnées  le  plus  souvent  d’un  abattement  géné- 
ral qui  force  les  malades  à garder  le  lit.  — Mais  quelquefois  les  symp- 
tômes sont  encore  plus  rudimentaires  et  les  malades,  comme  on  l’a  dit, 
ont  la  grippe  sans  le  savoir;  tout  se  borne  à un  simple  malaise,  à un  sen- 
timent de  lassitude  vague  qui  ne  va  pas  jusqu’à  la  fièvre,  mais  qui  est 
caractérisé  par  un  léger  coryza,  de  la  céphalalgie,  de  l’inaptitude  au  tra- 
vail, de  la  toux,  de  l’enrouement;  le  malade  mange  et  boit  comme  à son 
ordinaire,  il  peut  encore  vaquer  à ses  occupations  et  dort  bien  pendant  la 
nuit.  Cette  forme,  que  l’on  pourrait  qualifier  de  fruste,  n’est  pas  rare  dans 
certaines  épidémies,  surtout  à leur  déclin. 

La  durée  de  la  grippe  est  très- variable  ; tantôt  elle  marche  avec  rapidité 
et  accomplit  son  évolution  complète  en  quelques  jours;  tantôt  elle  pro- 
longe son  cours  et  persiste  plusieurs  septénaires.  Elle  dure  en  moyenne 
quatre  ou  cinq  jours  dans  les  cas  bénins;  deux  ou  plusieurs  septénaires 
dans  les  cas  compliqués.  La  guérison  peut  succéder  soit  à l’amendement 
successif  et  graduel  des  symptômes,  soit  à l'apparition  de  certains  phéno- 
mènes considérés,  pour  cè  fait,  comme  critiques  (sueurs  profuses,  épi- 
staxis, diarrhée  abondante,  diurèse  copieuse,  vomissements  bilieux,  uri- 
nes sédimenteuses,  éruption  d’herpès  labialis).  La  mort  a lieu  d’une  façon 
rapide,  amenée  par  l’asphyxie,  par  la  congestion  cérébrale,  ou  par  une 
altération  profonde  du  tissu  pulmonaire  (H.  Gintrac). 

Dans  certains  cas,  malgré  l’apparente  bénignité  de  la  maladie,  la  con- 
valescence est  longue  et  traînante.  La  persistance  de  quelques  symptômes 
incommodes  et  fâcheux,  tels  que  la  céphalalgie,  la  faiblesse  musculaire, 
la  toux  empêchent  ou  retardent  le  rétablissement  définitif  et  complet. 
Les  forces  reviennent  avec  peine,  et  les  organes  digestifs  reprennent  len- 
tement leurs  fonctions;  il  reste  surtout  une  impressionnabilité  excessive 
aux  vicissitudes  atmosphériques;  aussi  les  rechutes  sont-elles  très-fré- 
quentes, et  de  plus  elles  sont  en  général  assez  sérieuses  à cause  de  la 
facilité  avec  laquelle  la  pneumonie  peut  survenir,  et  aussi  à cause  de 
1 affaiblissement  déjà  subi  par  le  malade  lors  de  la  première  invasion 
(Hardy  et  Béhicr).  Une  attaque  première  bien  guérie  ne  met  pas  à l’abri 

d’une  seconde  (Pétrequin),  ni  même  d’une  troisième  ou  d’une  cinquième 
atteinte  (Voisin). 

La  grippe  entraîne  à sa  suite  diverses  affections  dont  la  fréquence  est 
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telle  que  beaucoup  d’observateurs  les  ont  regardées  comme  propres  à la 
maladie;  telles  sont  la  laryngite  et  la  bronchite  chroniques;  je  reviendrai 
sur  ce  point.  Qu’il  me  suffise  de  rappeler  ici  la  judicieuse  remarque  de 
Graves  : chez  un  grand  nombre,  l’influenza  est  le  point  de  départ  d’autres 
maladies  graves;  il  en  était  surtout  ainsi  dans  l’épidémie  de  1 847.  Ces 
maladies  secondaires  peuvent  ordinairement  être  rapportées  à la  dépres- 
sion considérable  du  système  nerveux.  Trois  malades,  soignés  par  Mulock, 
s’étant  exposés  au  froid  pendant  leur  convalescence,  eurent  une  rechute 
qui  aboutit  chez  tous  les  trois  il  l’aliénation  mentale.  L’un  d’eux  mourut; 
mais  Graves,  qui  relate  ces  faits,  n’indique  pas  s’il  existait  antérieurement 
chez  ces  individus  des  désordres  psychiques. 


DIAGNOSTIC  ET  PRONOSTIC. 


En  présence  de  cet  ensemble  de  symptômes  joints  au  caractère  épidé- 
mique de  la  maladie,  le  diagnostic  de  la  grippe  semble  de  prime  abord 
chose  simple  et  facile.  Il  ne  laisse  pas  cependant  d’offrir  dans  certains  cas 
de  sérieuses  difficultés;  l’intensité  des  phénomènes  généraux,  la  pros- 
tration, la  toux  pénible,  opiniâtre  et  nocturne,  l’absence  ou  le  peu  d'im- 
portance des  signes  stéthoscopiques,  la  dyspnée  intense  et  disproportionnée 
aux  localisations  bronchiques  distingueront  la  grippe  du  catarrhe  commun, 
et  la  considération  des  circonstances  étiologiques  viendra  bientôt  lever 
tous  les  doutes.  — La  prédominance  de  certains  symptômes  pourrait  dé- 
tourner l’attention  de  l’observateur  des  signes  principaux;  c’est  ainsi  que 
les  douleurs  musculaires  et  articulaires  jointes  à la  sensation  de  brisement 
des  membres  et  à la  fièvre,  pourraient  faire  croire  à l’invasion  d’un  rhu- 
matisme aigu;  — de  même  l’intensité  de  la  céphalalgie  et  de  la  fièvre,  l’a- 
battement et  la  prostration  extrêmes,  la  violence  des  phénomènes  gastro- 
intestinaux, les  épistaxis  et  la  bronchite,  enfin  les  troubles  nerveux  du  dé- 
but de  la  grippe  pourraient  en  imposer  pour  une  fièvre  typhoïde;  mais, 
en  pareil  cas,  l’observation  rigoureuse  et  soutenue  de  la  température,  les 
caractères  du  pouls,  l’éruption  des  taches  rosées  lenticulaires,  le  météo- 
risme, les  gargouillements  et  la  douleur  provoquée  par  la  pression  au  niveau 
de  la  fosse  iliaque,  enfin  l’augmentation  de  volume  de  la  rate  suffiront  à 
éclairer  le  diagnostic,  un  instant  obscurci  par  une  similitude  symptomatique 
plus  apparente  que  réelle.  — La  prédominance  des  phénomènes  thoraci- 
ques, associée  à la  prostration  des  forces,  à la  dyspnée  excessive  et  a une 
élévation  considérable  de  la  température  simuleront  parfois  1 invasion  de  la 
granulose  aiguë,  que  la  notion  des  antécédents  héréditaires  et  la  marche 
pourront  seules  confirmer  ou  exclure. — Enfin  il  sera  quelquefois  difficile 
de  distinguer  la  grippe  du  premier  stade  de  la  rougeole,  en  raison  du 
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catarrhe  qui  est  commun,  et  de  l’état  général  qui  souvent  est  le  même  clans 
les  deux  maladies;  mais  la  marche  de  l’affection  aussi  bien  que  les  ren- 
seignements anamnestiques  fixeront  le  jugement.  — J’ai  suffisamment  in- 
sisté sur  les  caractères  de  la  pneumonie  grippale,  pour  qu’il  ne  soit  plus 
nécessaire  de  revenir  ici  sur  le  diagnostic  différentiel  de  cette  compli- 
cation, à la  fois  si  fréquente  et  si  grave. 

Le  pronostic  de  la  grippe  est  très-variable  au  point  de  vue  de  la  mor- 
talité dans  chaque  épidémie.  Dans  la  seule  ville  de  Dublin,  au  rapport  de 
Graves,  l’influenza  aurait  en  1837  fait  périr  environ  4000  malades  - à 
Paris,  durant  l’épidémie  qui  sévit  dans  la  même  année,  la  moyenne  de 
la  mortalité,  notée  pendant  les  quinze  premiers  jours  de  février,  s’éleva 
à 110,  cest-à-dire  à plus  du  double  du  chiffre  ordinaire;  à Londres  il 
I,n0°/U-rUUn  m°yennePrès  de  1000  individus  par  semaine;  l’épidémie  de 
1841  n a guère  été  moins  grave.  En  1833  et  en  1834  la  maladie  fut  beau- 
coup moins  meurtrière;  l’influenzade  1834  était  plus  aiguë,  frappait  plus 
vivement  le  système  nerveux,  mais  les  sujets  qui  résistaient  pendant  la 
première  semaine  a son  atteinte,  succombaient  très-rarement  dans  les 
phases  ultérieures  de  l’affection. 

Un  certain  nombre  de  conditions  exercent  une  influence  réelle  sur  le 
pronostic  individuel  ; cq  sont  en  premier  lieu  l’âge,  le  sexe  des  malades  et 
eui  etat  de  sante  au  moment  de  l’attaque.  Dans  toutes  les  épidémies  de 
grippe,  on  a constaté  l’extrême  gravité  de  cette  maladie  chez  les  vieillards 
meme  chez  ceux  qui  n’étaient  pas  dans  des  conditions  de  sénilité  extrême 
ou  de  dehihle  profonde.  « Un  mois  de  grippe,  a dit  Marc  d’Espine  fait 
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moi-même  la  funeste  influence  de  la  grippe  sur  le  développement  de 
maladies  pulmonaires  graves,  notamment  sur  celui  de  la  phthisie  ca- 
séeuse. 


TRAITEMENT. 


Le  traitement  de  la  grippe  varie  forcément  suivant  le  caractère  épidé- 
mique; or  il  est  essentiel  de  se  souvenir  que  cette  maladie  n’est  pas  tou- 
jours uniforme  et  quelle  se  présente,  dans  chaque  épidémie,  avec  une 
physionomie,  un  aspect  différent  ; elle  porte,  en  un  mot,  comme  le  dit 
très-judicieusement  H.  Gintrac,  un  cachet  emprunté  aux  circonstances 
sous  l’influence  desquelles  son  développement  s’effectue;  tantôt,  elle 
offre  les  traits  d’une  affection  décidément  inflammatoire  (épidémies 
de  1580,  1658,  1675,  1743,  1762,  etc...)  ; tantôt  elle  est  accompagnée  de 
symptômes  bilieux  (1775,  Stoll),  quelquefois  elle  revêt  un  caractère  ner- 
veux (1831);  ailleurs  elle  paraît  de  nature  asthénique  ou  adynamique 
(1729,  1800,  1803);  bien  plus,  dans  la  même  épidémie,  elle  peut  pré- 
senter des  nuances  très-diverses.  La  multiplicité  même  de  ces  modalités 
cliniques  rend  aisément  compte  de  la  diversité  des  indications  thérapeu- 
tiques, et  de  la  variété  des  médications  mises  en  usage. 

Ainsi  s’expliquent  également  les  dissidences  qui  régnent  parmi  les  au- 
teurs sur  les  avantages  et  les  inconvénients  des  émissions  sanguines.  Les 
uns,  partisans  passionnés  de  la  saignée  dans  la  grippe,  pratiquaient  con- 
stamment la  phlébotomie  au  début  de  la  maladie;  les  autres,  adversaiies 
déclarés  de  ce  moyen,  repoussaient  formellement  les  émissions  sanguines 
qu’ils  considéraient  comme  toujours  nuisibles;  Graves  pense  que  la  sai- 
o-née  à moins  quelle  ne  soit  pratiquée  dans  les  vingt-quatre  premières 
heures  fait  plus  de  mal  que  de  bien.  « Au  second  ou  au  troisième  jour, 
dit-il  ce  moyen  est  inadmissible,  sauf  dans  les  cas  de  congestion  pulmo- 
naire’ » et  il  affirme  avoir  eu  recours  à ce  moyen  avec  succès  chez  des  per- 
sonnes déjà  avancées  en  âge.  Malgré  l’autorité  de  ce  maître  éminent,  je  ne 
puis  conseiller  l’emploi  de  la  saignée  que  chez  les  individus  jeunes  et  vi 
o-oureux,  et  dans  les  cas  où  la  maladie  offre  une  forme  franchement  in- 
flammatoire, et  un  mouvement  fébrile  intense.  En  d’autres  termes,  es 
indications  variables  que  la  maladie  présente  dans  chaque  cas  particuliei 

doivent  être  le  seul  guide  du  médecin. 

Les  mêmes  remarques  s’appliquent  à l’emploi  des  vomitifs,  qui  on 
donné  suivant  les  épidémies,  de  grands  succès  ou  de  grands  revers  . 
la  grippe  est  liée  à des  symptômes  d’embarras  gastro-intestinal,  1 peca- 
cuanlia  administré  au  début  pourra  rendre  quelques  services,  i « ■ 

outre  l’avantage  de  débarrasser  les  bronches  des  mucosités  l 

épaisses  qui  les  remplissent,  mais  la  tendance  à 1 adynamie  et  1 affaiblisse 
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ment  considérable  des  sujets  atteints  d’influenza  devra  rendre  très-cir- 
conspect dans  l’emploi  de  ce  moyen,  surtout  de  l’émétique,  dont  les  effets 
hyposthénisants  pourraient  devenir  désastreux.  Les  vomitifs  ne  doivent 
donc  pas  être  employés  comme  méthode  générale  de  traitement,  ils  doi- 
vent répondre  eux  aussi  à des  indications  spéciales. 

L’expectation  est  le  seul  traitement  à suivre  dans  les  formes  légères; 
dans  les  autres,  on  aura  recours  aux  calmants  et  aux  antispasmodiques 
dont  on  conçoit  aisément  l’heureuse  application  en  se  rappelant  l’origine 
nerveuse  de  la  dyspnée.  Les  injections  hypodermiques  de  morphine  ont 
l’avantage  de  calmer  la  toux  si  souvent  douloureuse  et  opiniâtre,  et  de 
modérer  l’oppression  qui  constitue  l’un  des  symptômes  les  plus  pénibles 
de  l’influenza.  La  diarrhée  ne  doit  être  combattue  que  si  elle  est  assez 
abondante  ou  assez  persistante  pour  devenir  par  elle-même  une  cause 
d’affaiblissement. 

Le  sulfate  de  quinine  qui  a pu  être  utile  dans  quelques  cas  (Carrière, 
Bourgogne,  Bawling),  n’est  indiqué  que  lorsque  la  fièvre  revêt  un  type  in- 
termittent plus  ou  moins  net. 

A la  moindre  marque  d’adynamie,  la  médication  stimulante  (potion  de 
Todd,  alcool)  devra  être  administrée  sans  retard.  Vers  la  fin  de  la  mala- 
die, si  la  prostration  est  trop  longue  à se  dissiper,  ou  bien  chez  les  vieil- 
lards débilités  et  chez  les  individus  affaiblis  par  des  affections  antérieures, 
on  aura  recours  aux  préparations  de  quinquina,  seules  ou  associées  à la 
potion  cordiale,  suivant  la  formule  que  j’ai  déjà  bien  souvent  indiquée,  et 
que  je  prescris  communément. 

Quant  aux  vésicatoires,  leur  utilité  me  semble  douteuse,  car  souvent  ils 
ajoutent  aux  souffrances  du  malade  sans  modifier  en  rien  les  symptômes 
pulmonaires  ni  la  dyspnée.  « Cette  impuissance  des  vésicatoires,  a dit 
Graves,  est  une  des  particularités  les  plus  remarquables  de  l’histoire  de 
la  grippe  ; pour  moi,  j y ai  presque  complètement  renoncé.  Les  fomenta- 
tions pratiquées  avec  de  l’eau  très-chaude  sur  la  région  trachéale  et  sur 
la  poitrine  me  paraissent  beaucoup  plus  avantageuses;  elles  rendent  ici, 
comme  dans  beaucoup  d’autres  affections  des  voies  aériennes,  d’incontes- 
tables services.  » 
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CHAPITRE  IY. 

CHOLÉRA  INDIEN. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


Le  poison  cliolérigène  110.lt  dans  1 Illdoston  , REPRODUIT  PAR  L ORGA- 
NISME qu’il  infecte,  il  est  transmissible  d’homme  a homme  avec  une 

PUISSANCE  QUASI  PANDÉMIQUE. 

Le  choléra  est  donc  contagieux  dans  le  sens  précis  que  j’ai  défini  pré- 
cédemment (voyez  p.  246)  ; ce  sens  est  le  seul  pratique,  c’est  comme  un 
fil  conducteur  à travers  ces  problèmes  étiologiques  qui  doivent  une  grande 
partie  de  leur  obscurité  à la  confusion  des  termes  (1). 

(1)  Ce  chapitre  est  le  résumé  de  leçons  cliniques  que  j’ai  flûtes  à la  Charité  en  1866. 
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Mém.  sur  le  choléra-rnorbus  de  l’Inde.  Paris,  1831.  — Moreau  de  Jonnès,  Rapport  sut 
le  choléra-rnorbus.  Paris,  1831.  - Jaeiinichen  et  Marcus,  Animadv.  path.  anat.  de  cho- 
iera. Mosq.,  1830.  — Marcus,  Rapport  sur  le  choléra  à Moscou.  Moscou,  1832.  — Lich- 
tenstàdt,  Die  asiatische  Choiera  in  Russland.  Berlin,  1831.  — Lichtenstadt  und 
Seidlitz,  Mitt.  ùber  die  Choleraepidemie  in  St.  Petersburg.  Berlin,  1831.  - Hemer, 
Beobacht.  ùber  die  Choiera  in  Warschau,  1831.  - Prehal,  Ueber  die  Choiera  ta  Galh- 
-, ^n . Prag,  1831.  — Schnitzer,  Ueber  die  Choiera  conlagiosa  inGalliiien.  Breslau,  18,.  . 

Hille,  Beob.  ùber  die  asiatische  Choiera  in  Warschau.  Leipzig,  1831.  Brierre 

de  Boismont,  Choléra-rnorbus  en  Pologne.  Paris,  1831.  — Riecke,  Mitthed.  uber  die 
morgenlandische  Brechruhr.  Stuttgart,  1831.  - Protocollacte  der  Aerzle  Rigas.  Ham- 
burg,  1831.  - Verhandl.  der  phjs.  med.  Gesells.  su  Kônigsberg  ùber  die  Choiera,  1831. 

— Die  epid.  Choiera  in  Steltin  von  einem  Vereine  von  Aersten,  1832.  — Mitthed.  der 
med.  chir.  Gesells.  in  Hamburg.  Hamburg,  1833.  - Choiera  Zeitungen  von  Radius, 
Casper,  Zitterland,  Albcrs,  etc.,  1831.  - Elsasser,  Die  epid.  Choiera  nach  Beob.  m 
Wienund  Brünn.  Stuttgart,  1832.  — Barchewitz,  Ueber  die  Choiera  nach  Bcobach  ■ 
in  Russland  und  Preussen.  Danzig,  1832.  - Stromeyer,  Skùsen  und  Beobacht.  Hanno- 
ver,  1832.  — Gaimard  et  Gérardin,  Choiera- morbus  en  Russie,  Prusse,  etc.  Paris,  8.  -. 

— Delpech,  Choléra  en  Angleterre  et  en  Ecosse.  Paris,  1832.  Romberg,  Ilufcan  . 
Journal,  1832.  — Gendrin,  Monographie  du  choléra.  Pans,  1832.  — Bouillaud,  laite 
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Les  conditions  telluriques  qui  produisent  le  poison  aux  lieux  de  son 
origine  sont  inconnues;  les  régions  à endémie  ont  les  caractères  extérieurs 
des  marais;  le  terrain  y abonde  en  matières  végétales  et  animales  en  dé- 
composition. L’action  nocive  des  émanations  qui  en  résultent  est  grande- 


du  choléra  de  Paris,  1832.  — Magendie,  Leçons  sur  le  choléra.  Paris,  1832. — Boisseau, 
Traité  du  choléra.  Paris,  1832. — Rapport  sur  la  marche  et  les  efjëts  du  choléra  à Paris 
en  1832  par  la  Commission,  etc.  Paris,  1834'. 

The  Choiera  Gazette.  London,  1832.  — Dieffenbach,  Pliysiol.  chir.  Beobacht.  on 
Cliolerakranken.  Güslrow,  1834.  — Pfeufer,  Bericht  über  die  Clioleraepidemie  in  Mitten- 
wald.  München,  1837.  — Kopp,  Generalbericlit  über  die  Clioleraepidemie  in  Mün- 
chen, 1837.  — Romberg,  Bericht  über  die  Clioleraepidemie  in  Berlin,  1837.  — Wisgrill, 
(Ester,  med.  Jalir.,  1837.  — Lardner,  The  Lancet,  1834-1835.  — Bostock,  London 
med.  Gaz.,  1843.  — Parkes,  Researches  into  lhe  patholoijy,  etc.  London,  1847.  — Ro- 
gers, Reports  on  asiatic  choiera  in  lhe  Madras  armij.  London,  1848.  — Gutceit,  Die 
Choiera.  Leipzig,  1848.  — Richter,  Die  Choiera  in  Constantinopel  ((Ester,  med.  Wochen., 
1848).  Polunin,  Abliandl.  über  die  Choiera.  Leipzig,  1848.  — Steifensand,  Die  asiat. 
Choiera  auf  der  Grundlage  des  Malariasiechthums.  Crefeld,  1848.  — Heidler,  Die  epid. 
Choiera.  Leipzig,  1848.  — Virchow,  Med.  Reform,  1848.  — IIübbenet,  Bericht  über  die 
Choleia  im  Kieiu  schen  Mil.  Spital.  Berlin,  1848.—  NiEMEYER,Z>ie  symptomatische  Behand- 
lung  der  Choiera.  Magdeburg,  1848. 

Graves,  Clinical  Lectures.  Dublin,  1848  (trad.  franç.  de  Jaccoud,  1862). 

Die  Clioleraepidemie  im  Obuchow’ schen  Hospital  in  St.  Petersburg,  1848.  Saint-Péters- 
bourg, 1849.  — Schütz,  Virchow-s  Archiv,  1849.  — Rigaër  Beilrdge  zur  Heillc.  Riga, 
1849.  Budd,  Malignant  Choiera.  London,  1849.  — Kortüm,  Von  der  Choiera.  Ros- 
tocb,  1849.  — Gaz.  méd.  Paris,  1849.—  Spindler,  Le  Choléra  à Strasbourg,  1849.  Stras- 
bourg, 1850.  — Hamernjk,  Die  epid.  Choiera.  Prag,  1850.  — Heimann,  Die  Clioleraepid. 
m Loin,  1850.  — Briquet  et  Mignot,  Traité  du  choléra.  Paris,  1850.  — Melzer,  Stu- 
dien  über  die  asiatische  Brechmlir.  Erlangen,  1858.  - Report  of  tlie  general  board  o 
health  on  lhe  epid.  Choiera,  1840-1850.  London,  1850.  - Riecke,  Die  asiat.  Choiera 
uiul  die  Gesundheitsp/lege.  Nordhausen,  1850.  - Die  Clioleraepid.  in  Norddeutschland. 
Nordhausen,  1851.  — Wachsmuth,  Die  Choiera  in  Gieboldhausen.  Gottingen,  1851.  — 
Ebers,  Gunsburg’s  Zeils.,  1851.  — Farr,  Report  on  lhe  mortality  of  Choiera,  1848- 
1849.  London,  1852.  - Middeldorpff,  Günsburg’s  Zeils.,  1852.  - Muller,  Mansfeld, 
Heidenhain,  Deutsche  Klinik,  1853. 


Brauser,  Die  Clioleraepidemie  des  Jahres  1852  in  Preussen.  Berlin,  1854.  — Loschner, 
Scldussbencht  über  die  Clioleraepidemie  in  Prag.  Prag,  1854.  - Stein,  Aerztliche  Notiz 
u ICI  < le  wlera  in  München,  1854.— Skoda,  Oppolzer,  Pfeufer,  Wiener  med.  Wochen 

i “ Z.]’  WieneV  ^ Nolizenblatl’  1854.  - Lebeiit,  Vortrage  über  die  Choiera. 
Ei  langen,  1854.  - Inlelhgenzblalt  baye.  Aerzte,  1854.  - Würtemb.  med.  Correspon- 
denzblatt,  18oo.  — Gietl,  Die  Choiera  nacli  Beobacht.  zu  München,  1855.  — Dietl 
Wiener  med  Wochen.,  1855.  - M.  Haller,  Eodem  loco,  1855.  - G.  Haller,  Zeils.  d 
A.  K.  Gesells.  zu  Wien,  1855. -Hônigsberg,  Eodem  loco,  1855.  - Elsasser,  Würtemb 
med.  Correspondemblatt,  1855.  - Reuss,  Eodem  loco. 

Pettenkofer,  Verbreilungsart  der  Choiera.  München,  1855.  - Zur  Fraye  über  die 
Verbreilungsart.  München,  1855 . - Hauptbericht  über  die  Clioleraepidemie  in  Bagern, 
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ment  favorisée  par  les  pluies  (Murray),  à ce  point  qu’il  suffit  d’un  jour  ou 
deux  de  grandes  pluies  succédant  à une  longue  sécheresse  pour  réveiller 
la  maladie  tombée  au  minimum  ou  même  éteinte;  mais  en  somme  la 
nature  du  poison,  les  causes  des  oscillations  de  l’endémie  sont  ignorées. 

1854.  München,  1856.  — Fünf  Fragen  aus  der  Aettologie  < 1er  Choiera  (Pappenheim’s 
Monatsch.,  1859).  — Choiera  uncl  Bodenbescha/fenheit  (Bayer.  Intelligenzblatt,  1861). 

— Die  sachsischen  Choleraepidemieen  des  Jahres  1865  (Zeits.  f.  Biologie,  1867). — Ueber 
(las  Moment  der  ôrtlichen  und  zeitlichen  Disposition  fur  Choiera  und  den  Verlauf  der 
Epidémie  in  mehreren  Stàdten  an  der  nordlichen  Abdachung  des  Thüringer  Waldes  im 
Jalire  1866  (Bayer,  drztl.  Intelligenzblatt.,  1867).  — Regenmenge  und  Choiera  in  In- 
dien und  der  gegenwdrtige  Standpunkt  der  Frage  der  Choleraverbreitung  (Eodem  loco, 
1867).  — Die  Choiera  vom  Jalire  1866  in  Weimar.  Weimar,  1868.  — Die  Immunitiit 
von  Lyon  und  das  Vorkommen  der  Choiera  auf  Seeschi/fen  (Zeits.  f.  Biologie,  1868). 

— Boclen  und  Grundwasser  in  ihren  Beùchungen  zu  Choiera  und  Typhus  (Eodem  loco, 
1869). 

Husemann,  Die  Contagiositat  der  Choiera.  Erlangen,  1855.  — Delbrück,  Bericht  über 
die  Choleraepidemie  des  Jahres  1855  in  Ilalle.  Halle,  1856. 

Lebert,  Die  Choiera  in  der  Schiveiz.  Frankfurt,  1856.  — Gôring,  MahlmAnn,  Deutsche 
Klinik,  1856.  — Mehzer,  Creutzer,  Zsigmondy,  Zeits.  cl.  K.  K.  Gesells.  zu  Wien,  18“26. 

— J.  Meyer,  E.  Müller,  Charité  Annalen,  1856.  — Hirsch,  Rückbliclc  auf  die  neuere 
Choleraliteratur  ( Schmidt" s Jahrb.,  1855-1856).  — Report  of  the  Commitlee  for  scienlific 
Inquiries.  London,  1856.  — J.  Simon,  Report  on  the  two  last  Choleraepklemies  (impure 
water).  London,  1856.  — Von  den  Bosch,  Die  Choleraepidemie  in  Danemark  von  1853. 
Bremen,  1858.  — Neumann,  Deutsche  Klinik,  1859.  — Ackermann,  Die  Choiera  des  Jahres 
1859  in  Mecltlenburg.  Bostok,  1860.  — Documents  statistiques  et  administratifs  concer- 
nant le  choléra  de  1854  (officiel).  Paris,  1862.  — Griesinger,  Infectionskrankheiten  ; 
zweile  Auflage.  Erlangen,  1864. 

Nerchere,  Playfair,  Med.  Times  and  Gaz.,  1862.  — Macgloughlin,  Graham,  Choiera 
in  India  (The  Lancet,  1862).  — Hullin,  Mém.  de  méd.  et  chir.  Paris,  1862.  — Schrei- 
ber,  Ueber  die  Beùehungen  der  Choiera  zu  den  allgemeinen  Naturkraften , insbesondere 
zur  Electrlcitat  ( Deutsche  Klinik,  1862).  — Chabassd,  Union  méd.,  1863.  — Donald- 
son,  Some  Account  of  the  Choiera  Epidémie  of  1861  as  il  appeared  at  Vizagapatam. 
Madras  Presidency  (Edinb.  mecl.  Journ.,  1863).  — Levi,  Mém.  de  méd.  et  de  chir.  milit., 
1863.  — Asschenfeld,  Die  Choiera  in  Maroim  (Virchow' s Archiv,  1864).  Bonnafont, 
Le  Choléra  et  le  Congrès  sanitaire.  Paris,  1865.—  Johnson,  Britisli  med.  Journal,  1865. 

— Küss,  Deutsche  Klinik,  1865.  — Drasche,  Geog.  stat.  Bericht  über  die  diesjahrige 
Choleraepidemie  ( Wiener  med.  Wochen.,  1865).  — J.  Guérin,  Mém.  sur  la  cholérine 
considérée  comme  période  d'incubation  du  choléra-morbus  (Gaz.  méd.  Paris,  186;>).  — 
Pantaleoni,  Eodem  loco,  1865.  — Chauffard,  Pellarin,  Union  méd.,  1865.  — Grimaud, 
Choléra  de  Marseille  ( Compt . rend.  Acad,  sc.,  1863).  - Espagne,  Immunité  cholérique 
observée  en  1849  et  1854  dans  les  services  vénériens  et  cutanés  des  hôpitaux  de  Mont- 
pellier (Gaz.  hebdom.,  1865).  — Max  Simon,  De  la  préservation  du  choléra  épidémique. 
Paris,  1865.  — Villanova,  Lezioni  salle  malattie  coleriforme.  Napoli,  1867. 

Schraube,  Choiera  in  Querfurt  (Monatsbl.  f.  med.  Statist.,  1866).  Pissling,  Choiera 
in  Olmütz  (Wiener  med.  Wochen.,  1866).  — Eissen,  Choléra  à Strasbourg  (Gaz.  med. 
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Dans  les  districts  où  les  pèlerins  mahométans  viennent  chaque  année,  par 
centaines  de  mille,  accomplir  leurs  pratiques  religieuses  (Hurdwar,  au 
confluent  du  Gange  et  de  la  Djurnna),  l’encombrement,  la  saleté,  les  excès 
de  toute  sorte  sont  des  causes  auxiliaires  toutes-puissantes,  surtout  lors- 


Strasb.,  1866).  — Duilboulin,  Choléra  en  Hollande  (Gaz.  méd.  Paris,  1866).  — Colucci- 
Bey,  Choléra  d’Égypte  et  ses  rapports  avec  le  choléra  de  Marseille  (Gaz,,  méd.  Paris, 
1866).  — Pirondi  et  Fabre,  Choléra  de  Marseille  (Gaz.  hebdom.,  1866).  — Seux,  Le 
Choléra  de  Marseille.  Montpellier,  1866.  — Tribes,  Choléra  de  Nîmes.  Nîmes,  1866.  — 
Leudet,  Choléra  de  Rouen  ( Bullet . Acad,  méd.,  1866).  — Gémin,  Choléra  à Versailles. 
Paris,  1866.  — Schivardi,  Choiera  nel  1865  (Ann.  univ.  di  med.,  1866).  — Capozzi,  La 
Stampa  italiana  sul  colera  (Il  Morgagni,  1866).  — Pelikan,  Choléra  en  Russie  en  1865 
(Gaz.  méd.  Paris,  1866).  — Ploss,  Choiera  in  Altenburg  (Zeits.  f.  Med.  Chir.  und 
Geburtsh.,  1866).  — Raimbert,  Choléra  du  bourg  de  Conie  ( Journ . de  méd.  de  Bruxelles , 

1866) .  — Martin,  Choiera  in  Baïern  (Bayrisch.  arzll.  Intellig.  Blatt,  1866).  — Klein, 
Choiera  in  Ultmemmingen  (Würtemb.  med.  Correspond.  Blatt,  1866).  — Küchler,  Eine 
Pleine  aber  lehrreiche  Epidémie  ( Memorabilien , 1866).  — Beer,  Choiera  in  Brünn 
< Wien . allg.  med.  Zeit.,  1866).  — IIoffmeister  und  Rickards,  Choiera  at  Cowes  (The 
Lancet,  1866).  — Jeans,  Choiera  at  Cowes  (The  Lancet,  1866).  — Day,  Choiera  in  Kur- 
nool  (Madras  quart.  Journ.  of  med.  Sc.,  1866). 

Mesnet,  Decori,  Langronne,  Stoufflet,  Lignerolles,  Marrotte,  Mémoires  et  Rap- 
ports publiés  en  1866  sur  le  choléra  hospitalier  de  Paris  en  1865. 

Lingen,  Choiera  im  Maria-Magdalena  Hospital  (Peters,  med.  Zeits.,  1866).  — Hugen- 
berger,  Eodem  loco,  1866.  — Wilkins,  Tlioughts  on  the  etiology  of  Choiera  ( Madras 
quart.  Journ.  of  med.  Sc.,  1866).  — Stansky,  Examen  critique  des  diverses  opinions  sur 
la  contagion  du  choléra.  Paris,  1866.  — Schaper,  Die  Choiera  im  Regierungsbezirke 
Danzig  (Virchow's  Archiv,  1866).  — Erichsen,  Ueber  die  Ausbreitungsart  und  den  bishe- 
rigen  Gang  der  Choiera  zur  Zeit  ihrer  früheren  Pandemie  (Petersb.  med.  Zeits.,  1866). 

- Zehnder,  Die  Choiera,  die  Art  ihrer  Verbreitung,  etc.  Zurich,  1866.  — Roger,  Bullet. 
thérap.,  1866.  — Netter,  Gaz.  méd.  Strasbourg.  1866.  — Willemin,  Eodem  loco,  1866. 

— Espagne,  Gaz.  hebdom.,  1866.  — Eissen,  Gaz.  méd.  Paris,  1866.  — Joyaux,  De  la 
contagion  du  choléra.  Paris,  1866.  — Castelvi,  Caballero,  Trullas,  Fernandez,  Il 
Siglo  Medico,  1866.  — Crocq,  Bullet.  Acad,  de  méd.  de  Belgique,  1866.  — Lichtenstein, 
Die  Choiera  (Deutsche  Klinik,  1866).  — Thomas,  Archiv  der  Heilkunde,  1866.  — Ilisch, 
Ueber  die  Enlstehung  und  Verbreitung  des  Cholera-Contagium  und  über  die  Wirksam- 
keit  verschiedener  Desinfectionsmitlel  ( Petersb . med.  Zeits.,  1866).  — Jensen,  Zur  Cho- 
ierafrage  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1866). 

Macpiierson,  Conditions  under  which  Choiera  appears  in  its  home  (Med.  Times  and 
Gaz.,  1866).  — Montgomery,  On  the  origine  and  propagation  of  Choiera  in  India,  b y 
means  of  religious  festivals  and  pilgrimages  (Eodem  loco,  1866).  — Macpherson,  On  the 
early  seals  of  Choiera  in  India  and  in  the  Easl,  etc.  ( British  med.  Journ.,  1867).  — 
Early  history  of  Choiera  (Med.  Times  and  Gaz.,  1867). 

Muller,  Die  Choiera- Epidémie  zu  Berlin  im  Jahre  1866.  Berlin,  1867.  — Delbrück 

Bericht  über  die  Cholera-Epidemie  des  Jalires  1866  in  Halle.  Halle,  1867. Wunderlich,' 

Die  Cholera-Epidemie  in  Leipzig  und  Umgegend  im  Jahre  1866  (Arch.  der  Heilkunde, 

1867) .  — BÜTTNER,  Die  Choiera  asiatica,  deren  Ursache,  Behandlung  und  Verhütung  auf 
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qu  elles  se  rencontrent  avec  des  influences  saisonnières  favorables;  mais 
ce  ne  sont  certainement  pas  les  causes  génératrices  du  poison;  celui-ci 
est  lié  au  terrain,  il  y est  contenu,  le  fait  est  bien  prouvé  par  l’existence 
de  l’endémie  cholérique  dans  des  régions  qui  ne  servent  pas  de  ljeux  de 


Grand  der  ivahrend  der  18G6°f  Epidémie  in  der  Seidau  bei  Budissin  gemachten  Erfah- 
rungen.  Leipzig,  1808.  — Pfeiffer,  Die  Choleraverhàltnisse  Tliüringens  (Zeits.  f.  Bio- 
logie, 1867).  — Tommasi,  Il  Choiera  di  Palermo  nel  186G.  Palermo,  1867. — Macpherson, 
Die  Choiera  in  ihrer  Heimatli  (aus  dem  englischen  von  Velten).  Erlangen,  1867.  — Vin- 
cent et  Collakdot,  Le  Choléra  d’après  les  neuf  épidémies  qui  ont  régné  à Alger  depuis 
1835-1865.  Paris,  1867.  — Cazent,  Epidémie  de  la  Guadeloupe.  Paris,  1867. — Ligniéres, 
Même  sujet,  thèse  de  Montpellier,  1867.  — Shrimpton,  Choléra-morbus.  Paris,  1866.— 
Jencken,  The  Choiera,  ils  origin.  London,  1867.  — Peters,  Origin,  nature  and  treat— 
ment  of  asiatic  choiera.  New-York,  1867.  — Rapport  delà  conférence  sanitaire  interna- 
tionale. Constantinople,  1866. — Verhandlungen  der  Choleraconferenz  in  Weimar.  Mün- 
chen, 1867.  — Briquet,  Conclusion  du  rapport  sur  le  choléra  ( Bullet . Acad,  de  méd., 
1867).  — Congrès  médical  international  de  Paris.  Paris,  1868.  — Koster,  Een  paar  op- 
markingen  over  liet  bestudeeren  van  de  oorsaken  der  choiera  (Nederl.  Archiv  voor  Ge- 
neesk,  1867).  — Macpherson,  Choiera  in  India  (Med.  Times  and  Gaz,.,  1867). — Waring, 
Choiera  on  board  sliip  ( Eodem  loco,  1867).  — Seux,  Sur  la  contagion,  etc.  Marseille, 
1867.  — Rieux,  Gaz.  méd.  Lyon,  1867.  — Roberts,  The  Contagiousness  of  Choiera 
(New-York  med.  Record,  1867).  — Worms,  Gaz.  hôp.,  1867.  — Radcliffe,  On  the  pro- 
pagation of  choiera  bg  water  as  a medium  (Rritish  med.  Journ.,  1867).  — Choiera  en 
drinkwater  ( Nederl . Tijdsch  voor  Geneesk.,  1867).  — Bufalini,  Sulla  malattia  cholerica 
elle  dalle  Indie  si  e diffusa  in  Europa.  Siena,  1867. 

Tholozan,  Du  choléra  dans  l’Inde  depuis  le  xvi 0 jusqu’à  la  fin  du  xyiii®  siècle  (Gaz. 
méd.  Paris,  1868).  ■ — Briquet,  Rapport  sur  les  épidémies  de  1817  à 1850.  Paris,  1868. 
— Milroy,  Notes  on  the  geographical  diffusion  of  epid.  Choiera  in  1866  and  1867  (R rit. 
and  for.  med.  chir.  Review,  1868.  — Schieferdecker,  Choiera  in  Konigsberg.  Konigs- 
berg,  1868.  — Wilbrand,  Hildesheim's  Cholera-und  Tgphus-verhultnisse  und  die  Desin- 
fection der  Stadt.  llildesheim,  1866.  — Warnatz,  Die  asialische  Choiera  des  Jahres  1866 
im  Regierungsbezirke  Dresden.  Leipzig,  1866  — Flinzer,  Die  Cholera-Erkrankungen  im 
Zwiclcau  (Zeits.  f.  Med.  Chir.  und  Geburtsh.,  1868).  — Delbrück,  Choiera  in  Halle  im 
Jahre  1867  (Zeits.  f.  Biologie,  1868).  — Vogt  und  Scumid,  Amllicher  Bericht  über  die 
Epidemieen  der  asiatisclien  Choiera  des  Jahres  1867  in  den  Regierungsbezirken  Unter- 
franlcen  und  Aschaffenburg,  Schiuaben  und  Neuburg.  Miinchen,  1868.  — Przirram  und' 
Robitsciiek,  Die  Prager  Cholera-Epidemie  des  Jahres  1866  (Prager  Xierlelj.,  1868).  — 
Farr,  Report  on  the  Cholera-Epidemie  of  1866  in  England,  London,  1868.  — Grandclé- 
ment.  Choléra  de  Chambéry.  Paris,  1867.  — Tassani,  Choiera  in  Como.  Como,  1868.  — 
Buselu,  Choiera  in  Padova.  Padova,  1868.  — Falda  e Desogus,  Choiera  in  Cagliari. 
Cagliari,  1868.  — Butler,  Choiera  in  Malta  (Dublin  quart.  Journ.,  1868).  — ZENNAROr 
Gaz.  méd.  d’Orient,  1868.  — Murray,  Report  on  the  Ilurdwar  Choiera  (Edinb.  med. 
Journ.,  1868).  — Ferrini,  lnlorno  al  choiera  di  Tunisi  (Gazz.  med.  Lombard.,  1868).— 
Poujade,  Choléra  dans  la  Cochincliine  française.  Paris,  1868. — Lowber,  The  Choiera  at 
the  Philadelphia  navy  yard  (Philad.  med.  and.  surg.  Reporter,  1868).  — Pellarin,  Cho- 
léra de  la  Guadeloupe  ( Arch . de  méd.  navale,  1868).  — Report  on  épidémie  Choiera  and 
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réunion  pour  les  pèlerins.  Il  est  bien  certain,  en  revanche,  que  le  retour 
de  ces  derniers  dans  leurs  foyers  après  l’accomplissement  des  fêtes  reli- 
gieuses, et  accessoirement  les  mouvements  de  troupes,  sont  les  seules 
causes  de  l’exportation  du  choléra  au  delà  de  son  domaine  originel.  L’in- 


yellowfever  in  the  U.  S . Army  during  1867.  Washington,  1868.  — Lorain,  Le  Choléra 
de  l’hôpital  Saint-Antoine.  Paris,  1868.  — Fauvel,  Le  Choléra,  étiologie  et  prophylaxie. 
Paris,  1868.  — Lievin,  Danzig  und  die  Choiera.  Danzig,  1868.  — Ploss,  Ueber  die 
Ursach.  der  epid.  Yerbreitung  der  Choiera  ( Zeits . f.  Med.  Chir.  und  Geburtsli.,  1868).  — 
Cordes,  Die  Choiera  in  Lübeck  [Zeits.  f.  Biologie,  1868). — Zeroni,  Ueber  die  Cholera- 
vorgange  in  Mannheim  ( Eodem  loco,  1868).  — Cornish,  On  the  seasonal prevalence  of  cho- 
iera in  Madras  [Med.  Times  and  Gaz.,  1868).  — Niedner,  Ueber  das  Grundwasser  und 
dessen  Bewegung  im  Jahre  1856  [Sitzungsbericht  der  Dresdener  Gesell.  f.  Natur  und 
Heilkunde,  1867).  — Ballot,  Het  drinkivater,  etc.  [Nederl.  Tijdsch,  voor  Geneesk.r 
1868).  — Schlothaüer,  Aeliologie  der  miasmatischconlagiosen  Kranklieiten.  Salzungen, 
1868. 

Scoutetten,  Hist.  chromai.,  etc.,  du  choléra  [Gaz.  hebdom.,  1869).  — Günther,  Cho- 
iera in  Zwickau.  Leipzig,  1869.  — Gigl,  Choiera  in  Wien.  Wien,  1869.  — Van  Kempen. 
Acad,  méd  de  Belgique,  1869.  — Tiiolozan,  Choléra  en  Perse  [Gaz.  hebdom.,  1869).  — 
Thin,  Choiera  at  Shangaï  ( Edinb . med.  Journ.,  1869).  — Poznansky,  Études  épidémio- 
logiques. Paris,  1869.  — Peters,  The  Homes  and  travels  of  asialic  choiera  ( New  York 
med.  Gaz.,  1869).  — Weber,  Ueber  den  atiologischen  Zusammenhang  zwischen  Choiera 
und  Boden.  Berlin,  1869.  — Dressler,  Fischer  und  Przibram,  Beitrdge  zur  Kenntniss 
des  Trinkwassers  in  der  Stadt  Prag  [Prager  Viertelj,  1869).  — Samson,  On  the  mode 
of  action  of  the  Choiera  poison  [Med.  Press  and  Circulai',  1869).  — Schraube,  Patho- 
genese  und  Thérapie  der  Choiera  [Deutsche  Klinik,  1869). 

Barbarotta,  Se  il  colera  morbo  che  ricorre  epidemicamente  in  Europa  sia  una  per- 
niciosa.  Napoli,  1856.  — Villanoya,  Lezioni  sulle  malatlie  coleriformi.  Napoli,  1867. 

Macnamara,  Treatise  on  asiatic  choiera. London,  1870.— Moorss,  Die  Choiera  in  Belling- 
hausen  (Viertelj ahr s.  f.  gerichll.  Med.,  1870).  — Willième,  Bullet.  de  l’Acad  de  méd.  de 
Bruxelles,  1870.  — Bourgogne,  Journ.  de  méd.  de  Bruxelles,  1870.  — Balaczeanu,  Die 
Choiera  in  Rumànien  im  Jahre  1866.  Berlin,  1870.  — Bryden,  Report  on  the  choiera  of 
1866-68  in  the  Bengal  Presidency  and  ils  relation  to  previous  épidémies  (Med.  Times 
and  Gaz.,  1870).  Lawson,  Obs.  on  the  influence  of  épidémies  of  fever  in  checking  the 
advance  of  those  of  choiera  [Army  med.  Reports,  1870). 

Pettenkofer,  Choleraepidemieen  auf  Malta  und  Gozo  [Zeits.  f.  Biologie,  1870).  —Die 
Choleraepidemie  des  Jahres  1866  in  Gibraltar  [Eodem  loco,  1870).  — Buchanan,  On  Prof. 
Pettenkofer’s  theory  of  the  propagation  of  choiera  and  enteric  fever  [Med.  Times  and 
Gaz  , 1870).  — Stansky,  De  la  contagion  dans  les  épidémies,  etc.  Paris,  1870.  — God- 
lewski,  Elude  sur  le  choléra,  etc.,  thèse  de  Paris,  1870.  - Tiiolozan,  Prophylaxie  du 
choiera  en  Orient.  Paris,  1870.  — Seux,  Le  choléra,  etc.  Marseille,  1870.  — Macpherson, 
On  the  increased  fatality  of  choiera  in  India,  etc.  (Med.  Times  and  Cas.,  1870). 

Pfeiffer,  Die  Choiera  in  Thüringen  und  Sachsen,  etc.  lena,  1871.  — Wittcke  Die 
Cliolera-Epidemie  im  Jahre  1866  in  Erfurt  (Zeits.  f.  Epidemiologie,  1871).  - SchleÎner 
7/te  Choiera  in  Copenliagenin  1866  (Brit.  and  for  med.  chir.  Review,  1871).  — Zehnder 
Bericht  überdie  Cholera-Epidemie  des  Jahres  1867.  Zurich,  1871.  - Bourgogne,  Jour- 
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tensité  fort  variable  de  l’endémie  au  moment  du  départ  des  voyageurs  est 
la  raison  des  différences  que  présentent  les  années  successives,  eu  égard 
à l’émigration  de  la  maladie. 

L’infection  cholérique,  qui  éclate  parfois  quelques  heures  à peine  après 

ual  de  méd.  de  Bruxelles,  1871.  — Fauvel,  Bullet.  Acad,  de  méd.,  XXXVI;  1871.  — 
Lewin,  Bericht.  über  die  Erkrankungen  an  der  asiat.  Choiera  zu  Bevlin  im  Jahre  1871 
( Deutsche  Klinik,  1871).  — Cunnincham,  Report  on  choiera  in  the  Bengal  Presidency 
Calcutta,  1871.  — Cornish,  Choiera  in  Southern  India.  Madras,  1871.  — Cornish,  The 
Choiera  at  Secunderabad  (Med.  Times  and  Gaz,.,  1871).  — Pellarin,  Origine  des  épidé- 
mies de  choléra  (Gaz.  hebdom.,  1871).  — Tholozan,  Origine  nouvelle  du  choléra  asiati- 
que. Paris,  1871.  — Durée  du  choléra  asiatique  en  Europe  et  en  Amérique  (Gaz.  liebdom., 

1871) .  — Grimaud,  Résultats  des  obs.  faites  sur  les  dernières  épidémies  cholériques 
(Compt.  l'end.  Acad,  sc.,  1871). 

Pettenkofer,  Verbreitungsart  der  Choiera  in  Indien.  Braunschweig,  1871. 

Erichsen,  Einige  Bemerkungen  über  die  Grundivasserverhàltnisse  St.  Petersburg's 
(Pelersb.  med.  Zeits.,  1871).  — Honert,  Die  Choiera  und  ihre  TJrsache.  Iserlohn,  1871. 
— Barth,  Practische  Reflexionen  über  das  Wesen,  etc.,  der  Choiera  asialica.  Aachen, 
1871.  — Pfeiffer,  Untersucliungen  über  den  Einfluss  der  Bodenwdrme  auf  die  Ver- 
breitung  und  den  Verlauf  der  Choiera  (Zeits.  f.  Biologie,  1871).  — Johnson,  The 
Pathology  and  treatment  of  choiera  (Brit.  med.  Journ.,  1871).  — Forster,  Zur  Cholera- 
Epidemie  ( Berlin . klin.  Wochen.,  1871).  — Budd,  Choiera  and  Desinfection.  London, 
1871. 

Girette,  La  civilisation  et  le  choléra.  Paris,  1867.  — Todeschini,  Ann.univ.  di  med., 
1846.  — Chasseaud,  Mode  d'invasion  et  de  propagal.  du  choléra  étudié  à Smyrne.  Cons- 
tantinople, 1871. — Budd,  Asialic  choiera  in  Bristol  in  1866.  Bristol,  1870.  — Jaderholm, 
Om  colera  senaste  utbredning  i Europa  ( Hygiea , 1871).  — Fitzgerald,  Epidémie 
choiera.  London,  1871.  — Macpherson,  Annals  of  Choiera  from  the  earliest  permis  to 
the  year  1817.  London,  1872.  — Tholozan,  Durée  du  choléra  asiatique  en  Europe  et  en 
Amérique  ou  persistance  des  causes  productrices  des  épidémies  cholériques  hors  de  l’Inde 
(Gaz.  hebdom.,  1871-1872).  — Fauvel,  Commun,  sur  la  situation  actuelle  de  l’Europe 
par  rapport  au  choléra  (Bullet.  Acad,  méd.,  1871-1872).  — Ely,  Tableaux  stalist.  de 
l’épidémie  de  1865  à Paris  (Gaz.  hebdom.,  1872).  - Von  Kaczorowski,  Bericht  über 
die  Cholera-Epidemie  des  Jahres  1866  in  Posen  ( Berlin . klin.  Wochen.,  I8<2).  Rad- 
cliffe,  The  prospects  of  choiera  (Med.  Times  and  Gaz.,  1872).  Schi.immer,  Ovei  den 
sanitairen  Toestand  in  Perzié  en  over  de  choiera  aldaar  (Nederl.  Tijd.  voor  Geneesh, 

1872) .  — Goeden,  Ueber  die  Choiera  des  Jahres  1871  in  Steltin  und  auf  dem  Franklin 
( Berlin . klin.  Wochen.,  1872).  — Semon,  Die  Verbreitung  der  Choiera  von  1871  (Yiertelj. 
f.  ôffentl.  Gesundlieitspflege,  1872).  — Muller,  Die  Choiera  Erkrankungen  su  Berlin 
im  Jahre  1871  (Eodem  loco,  1872).  — Weissbacii,  Besclirankte  Choiera  Erkrankungen 
in  der  Berliner  Charité  im  Jahre  1871  (Virchow's  Arch.,  1872).  — Mitchell,  The 
progress  and  geograph.  extension  of  choiera  in  the  Khanates,  Centi  al-Asia,  in  187- 
(The  Lancet,  1872).  — Fairweather,  The  outbreak  of  choiera  at  Delhi  (Eodem  loco, 
1872).  — Christie,  Additional  notes  on  the  choiera  épidémies  of  the  East  coast  of 
Africa  (Eodem  loco,  1872).—  Sonaiit,  On  asiatic  choiera  in  Africa  (Med.  Press  an 
■Circular,  1872). — Pellarin,  Contagion  du  choléra  démontrée  par  I épidémie  de  a 
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la  contamination,  a le  plus  souvent  une  incubation  clé  trois  à cinq  jours; 
cette  période  latente  permet  à.  l’individu  de  se  déplacer  et  de  porter  plus 
loin  le  poison  que  la  maladie  confirmée  reproduira  en  lui.  D’un  autre  côté, 
l’infection  n’a  pas  toujours  la  forme  grave  qui  immobilise  instantanément 


Guadeloupe.  Paris,  1872.  — Küchenmeister,  Handbuch  der  Lehre  von  der  Verbreitung 
der  Choiera,  etc.,  Erlangen,  1872.  — Zycki,  Choleræ  pathologid  et  therapia.  Analyse 
par  Stockman  (. Bullet . Soc.  de  méd.  de  Garni,  1872).  — Fosston,  Palhogénie  et  prophy- 
laxie du  choléra  (Acad,  de  méd.  de  Belgique,  1872).  — Saintmont,  Gaz.  hôp.,  1872.  — 
Johnson,  Med.  Times  and  Gaz.,  1872.  — Brigstocke,  Notes  of  a choiera  épidémie  ( Brit . 
med.  Journ.,  1872).  — Heinricci,  Beilrag  zur  Kenntniss  der  Choiera  ( Wien . med.  Presse, 
1872).  — Lawson,  On  the  influence  of  épidémies  of  fever  in  checking  the  advance  of 
those  of  choiera  (Med.  Times  and  Gaz.,  1872).  — Quade,  Ætiologie  der  Choiera  asialica, 
Berlin,  1872.  — Pfeiffer,  Bodenwarme  und  Infectionskranlcheiten  (Berlin,  klin. 
Wochen.,  1872).  — Sander,  Untersuchungen  über  die  Choiera  in  ihren  Beziehungcn  zu 
Boden  und  Grundwasser,  etc.,  Koln,  1872.  — Blas,  Note  sur  l’influence  du  sous-sol  et 
des  eaux  potables  sur  les  maladies  miasmatiques  telles  que  le  typhus  et  le  choléra  (Bullet. 
Acad,  de  méd.  de  Belgique,  1872).  — Poehl,  Ericiisen,  Petersb.  med.  Zeits.,  1871-1872. 

— Ballot,  Remarks  on  llie  influence  of  a pure  supply  of  water  (Med.  Times  and  Gaz., 

1872) .  — Pettenkofer,  Ueber  Choiera  auf  Schi./fen  und  den  Ziueck  der  Quarantànen 
(Viertelj.  f.  dffentl.  Gesundheitspflege,  1872). — Waterman,  The  influence  of  a déficient 
supply  of  chlorid  of  sodium  upon  the  rise  and  progress  of  choiera  (New-York  med. 
Record,  1872).  — Bourgogne,  Journ.  de  méd  de  Bruxelles,  1872.  — De  Ridder,  Bullet. 
Soc.  de  méd.  de  Garni,  1872. 

Gietl,  Gedrdngte  Uebersicht  meiner  Beobachtungen  über  die  Choiera  vomJ.  1831  bis 
1873.  München,  1873.  — Weyrich,  Rückblick  auf  die  Choiera  Epidémie  zu  Dorpat  vom 
J.  1871  (Dorpat  med.  Zeit.,  1873).  — Schiefferdecker,  Die  Choleraepidemie  vom  J. 
1871  in  Kônigsberg.  Konigsberg,  1873.  — Reinhard,  Die  Verbreitung  der  Choiera  im 
Kônigreiche  Saclisen.  Dresden,  1873.  — Lubelski,  Le  choléra  à Varsovie  en  1873  (Gaz. 
liebdom.,  1873).  — Straiiler,  Die  Choiera  in  Bromberg  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1873). 

Hirsch,  Bas  Auftreten  und  der  Verlauf  der  Choiera  in  den  preussischen  Provinzen 
Posen  and  Preussen,  etc.,  Berlin,  1873.  — Reiss,  Erfahrungen  ivahrend  der  Choiera 
Epidémie,  1873  (Wien.  med.  Presse  1873).  — Desguin,  Apparition  du  choléra  à Anvers, 
etc.  (Arch.  méd.  belges,  1873).  — Besnier,  Contrib.  à l’étude  des  épidémies  cholériques, 
1866-1873  (Union  méd.,  1873).  — Discussion  à la  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  1873.  — 
Brodardel,  Union  méd.,  1873.  — Morache,  Gaz.  hebdom.,  1873.  — Lecadre,  Bullet. 
Acad,  de  méd.,  1873.  — Lutaud,  Le  Choléra  dans  la  Seine-Inf.  (Gaz.  hebdom.,  1873). 

— Capozzi,  La  stampa  italiana  sul  colera  (Rivista  med.  ital.,  1873).  — Balestreri,  Di 
un  choiera  in  Genova  nel  1873  (Ann.  univ.  di  med.  1873).  — Schlimmer,  De  choiera  le 
Ramadan  in  Perzie  in  1872  (Nederl-  Tijd.  voor  Geneesk.,  1873).  -----  Scott,  Remarks  on 
the  outbreak  of  choiera  al  Secunderabad  (Army  med.  rep.  XIII.  London,  1873).  — Lyons, 
Jndian  Annals  of  med.  Sc.,  1872.  — Estrazulas,  Americ.  Journ.  ofmed.  Sc.,  1873.  — 
Kupfer,  Ueber  eine  Choiera- Epidémie  am  Bord  des  Auswandererschiffes  Franziska 
(Viertelj.  f.  gericht.  Med.,  1873).  — Smart,  On  choiera  in  insular  positions  ( The  Lancet, 

1873) .  — Tholozan,  Gaz.  hebdom.,  Bullet.  Acad,  méd.,  Union  méd.,  1873.  — Cunnin- 
gham, Report  of  the  choiera  épidémie  of  1872  in  Northern  India.  Calcutta  1873  - Von 
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le  patient;  elle  peut  être  bornée  à des  accidents  relativement  légers,  compa- 
tibles avec  la  vie  commune  et  la  locomotion.  Ces  deux  circonstances  fon- 
damentales rendent  compte  et  de  l’exportation  de  la  maladie  par  une 
caravane  dont  l’état  sanitaire  semble  bon  au  moment  du  départ,  et  des 

Pettenkofer,  Zeitsch  f.  Biologie,  1873.  — Murray,  Remarks  on  Pettenlcofer’s  views  on 
choiera  in  India  (Brit.  med.  Journ.,  1873).  — Untersucliungsplan  z-ur  Erforschung  der 
Ursachen  der  Choiera  und  deren  Verliütung.  Denkschrift  verfasst  im  Auftrage  des 
Reichskanzler-A mtes  von  der  Choiera- Commission  des  Deulschen  Reiches.  Berlin,  1873. 

— Clemens,  Ueher  Choiera  Æliologie  ( Deutsche  Klinik,  1873).  — Kl'CHENMeister,  Ally. 
Wien.  med.  Zeit-,  1873.  — Murray,  On  the  charnels  tlirough  which  choiera  is  commu- 
nicable (Brit.  med.  Journ.  1873).  — Audiioui,  Les  causes  occasion,  du  choléra  indien 
(Gaz.  hebdom.,  1873).  — Colin,  Le  choléra,  ses  foyers,  influence  de  l’air  et  de  l’eau  sur 
sa  propagation  (Union  méd.,  1873).  — Oesterlen,  Gegen  die  Specificitcit  und  Contagio- 
sitdt  der  Choiera  (Wien.  med.  Presse,  1873).  — Martin,  Zur  Entstehungs-ünd  Verbrei- 
tungsweise  der  epidemischen  Choiera  (Wien.  med.  Wochen.,  1873).  — Crocq,  De  la 
contagion  du  choléra  (Presse  méd.  belge,  1873).  — Peters,  The  introduction  of  ihe 
choléra  in  New  Orléans  (Pliilad.  med.  and  sur  g.  Rep.,  1873).  — Lecocq,  Arch.  méd. 
belges,  1873.  — Discussion  Acad.  méd.  de  Paris,  1873.  — Brochin,  Bullet.  Acad,  de 
méd.,  1873.  — Cazalas,  Eodem  loco,  1873.  — Andrâas,  Entstehung.  der  Choiera  durch 
Malaria  (Bayr.  arztl.  Intellig.  Bl.,  1873).  — Hilf,  Die  Choiera  und  das  Wechselfieber 
(Wien.  med.  Presse,  1873).  — Smith,  Fever  and  Choiera  from  a new  point  of  view. 
London,  1873.  — Bourgogne,  De  l’identité  du  choléra  avec  certaines  f.  paludéennes 
pernicieuses,  etc.  (Journ.  de  méd.  de  Bruxelles,  1873).  — - Von  Pettenkofer,  Ozon  und 
Choiera  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1873).  — Lichtenstein,  Deutsche  Klinik,  1873.  — Pel- 
larin,  Compt.  rend.  Acad.  Sc.,  Union  méd.,  Gaz . hebdom.,  1873. 

Fôrster,  Die  Verbreilung  der  Choiera  durch  die  Brunnen.  Breslau,  1873.  — Colin, 
Influence  de  l'eau  employée  en  boisson  sur  la  propagation  du  choléra  (Compt.  rend. 
Acad.  Sc.,  1873).  — Phillips,  The  influence  of  impure  water  in  the  diffusion  of  choiera 
(Brit.  med.  Joum.,  1873).  — Rezek,  Miscellan.  aus  meinen  Erfahrungen  über  Choiera 
(Wien.  med.  Presse,  1873).  ' • 

Ball,  Gaz.  hôp.,  1873.  — Fournie,  Eodem  loco,  1873.  — Rodolfi,  Sul  choiera  indiar.u 
(Gaz.  med.  Lomb.,  1873).  — Stillé,  Pliilad.  med.  Times,  1873.  — Gaskoin,  Brit.  med. 
Journ.,  1873.  — Bonnafont,  Prophylaxie  (Union  méd.,  1873).  — Pej.larin,  Bouchar- 
dat,  Même  sujet  (Gaz.  hôp.,  1873).  — Mac  Cornac,  Même  sujet  (Brit.  med.  Journ., 
1873).  — Friedlander,  Berlin,  klin.  Wochen.,  1873.  — Oser,  Ueber  Quarantaine  bei 
Choiera  (Oest.  med.  Jalirb,  1873).  — Niemeyer,  Boden-Ventilalion,  etc.,  Magdeburg, 
-1873.  — Wilbrand,  Die  Désinfection  im  Grossen  bei  Cholera-Epidemien.  Hildesheim, 
1873.  — Przstanski,  Gaz.  lekarslca,  1873.  — Rosenthal,  Pamietnik  tow.  tek.,  1873. 

— Quist,  Epid.  d'IIelsingfors  en  1872  (Finska  liilî.  siillsk.  llandl.,  1873). 

Besnier,  Contrit),  à l’élude  des  épidémies  cholériques,  1866-1873.  Paris,  1874.  B.v- 
yreüx,  Choléra  et  cimetières.  Paris,  1874.  — Macpherson,  Early  notice  of  choiera  in 
India  (Med.  Times  and  Gaz.,  1874).  — Sciileisner,  Das  Auftrelen  der  Choiera  in  Da- 
nemark seit  ihrer  ersten  europüischen  Invasion.  W icn , 1874.  \on  Gietl,  Die  Eigeb 
nisse  meiner  Beobaclit.  über  die  Choiera  vom  Jahre  1831-1874  in  àliologiscliei  und 
prakl.  Bezieliung.  München,  1874. — Saunier,  Ann.  Soc.  de  méd.  d Anvers,  1874. 
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trajets  variables  que  les  individus  infectés  peuvent  parcourir  avant  d’être 
arrêtés  sur  place.  Mais  chacun  de  ces  malades  disséminés  comme  par 
étapes,  est,  pour  la  caravane  supposée  saine  au  départ,  une  nouvelle 
source  d’infection,  et  elle  s’en  va  ainsi,  laissant  le  choléra  derrière  elle, 


Zeroni,  Das  Aufreten  der  Choiera  in  den  Provimen  Posen  und  Preussen  im  Jahre, 
1873.  Mannheim,  1871'.  — Wagner,  Deutsch.  Postarchiv,  1874.  — Weiss,  Allg.  Zeits.  f. 
Epidemiologie , 1874.  — Pincds,  Viertelj.  f.  gericht.  Med.,  1874.  — Liévin,  Viertelj.  f. 
offenll.  Gesundheitspflege,  1874.  — Muller,  Die  Cholera-Epidemie  z u Berlin,  im  Jalire 
1873.  Amtlicher  Bericht.  Berlin,  1874.  — Kraüs,  Die  Choiera  in  Ilamburg  im  Jahre 

1873.  Hamburg,  1874.  — Hôring,  Choléra  de  Heilbronn  et  de  Frankenbach  ( Würtemb . 
med.  Corresp.  Bl.,  1874). — Gock,  Die  Cholera-Epidemie  zu  Wünburg  1873.  Würzburg, 

1874.  — Strüpf,  Bagr.  àrztl.  Intellig.  BL,  1874.  — Von  Pettenkofer,  On  the  récent 
oulbreak  of  choiera  in  Munich  (Med.  Times  and  Gaz.,  1874).  — Fikentscher,  Die  Cho- 
iera asiatica  zu  Augsburg  1873-1874.  Augsburg,  1874.  — Lutz,  Bagr.  arztl.  Intellig. 
BL,  1874.  — Mair,  Eodem  loco.  — Heine,  Die  epid.  Choiera  in  ihren  elementaren  Le- 
benseigenschaften,  etc.  Würzburg,  1874.  — Drasche,  Statist.  graphische  Darstellung  der 
Cholera-Epidemie  in  Wien  wahrend  des  Jahres  1873.  Wien,  1874.  — Nusser,  Allg. 
Wien.  med.  Zeit.,  1874.  — Perres,  Eodem  loco.  — Lôw,  Wien.  med.  Presse,  1874. — 
Grüsz,  Die  Choiera  im  J.  1872-73,  etc.  Budapest,  1874.  — Kelsch,  Le  choléra  au  Val- 
de-Grâce  en  1873  (Dec.  de  mém.  de  mèd.  milit.,  1874).  — Alison,  Rev.  méd.  de  l'Est, 
1874.  — Worms,  Gaz.  hebdom.,  1874.  — Scotti,  Il  choiera  in  Milano  nell’anno  1873 
(Gaz.  med.  Lomb.,  1874).  — Yerri,  Ann.  univ.  di  med.,  1874.  — Cunningham,  Recent 
expérience  of  choiera  in  India  (The  Lancet,  1874).  — Mushet,  Med.  Press  and  Circular, 
1874.  — Pringle,  Eclinb.  med.  Journ.,  1874.  — Schauenrurg,  U cher  Choiera  und  die 
Principien  der  Miltel  zu  ihrer  Bekampfung.  Würzburg,  1874.  — Horn,  Ursachen  und 
Wesen  der  Choiera.  München,  1874.  — Rodolfi,  Gaz.  med.  Lombard.,  1874. — Fischer, 
Bagr.  arztl.  Intellig.  BL.  1874.  — Netter,  Vues  nouvelles  sur  le  choléra,  etc.  Paris, 
1874.  — Tosoni,  Gaz.  med.  Lomb.,  1874.  — Bouchardat,  Etiologie  (Ballet.  Acad,  de 
méd.,  1874).  — Stansky,  La  contagion  du  choléra  devant  les  corps  savants.  Paris,  1874. 
— Murray,  Cunningham,  Brit.  med.  Journ.,  1874.  — Clemens,  Ueber  Aeliologie 
(Deutsche  Klinik,  1874).  — Szrant,  Die  Choiera  in  ihrer  Vertheilung,  etc.  Halle,  1874. 

Badcliffe,  The  Lancet,  1874.  — Scuütz,  Die  Grundiuasser-und  Cliolerabeiuegung  in 
Prag  im  J.  1873  (Zeits.  f.  pract.  Med.,  1874).  — Pellarin,  Compt.  rend.  Acad.  Sc., 
1874.  Friedrerg,  Zur  Verbreitung  der  Choiera  (Allg.  Zeits.  f.  Epidemiologie,  1874). 

I'ôrster,  Das  Wasser  als  Trciger  des  Choleragifles  ( Eodem  loco).  — Delpech,  Pro- 
phglaxie  (Ann.  d'hyg.,  1874).  — Discussion  à T Acad,  de  méd.  Paris  (Bullet.  Acad., 
1874).  Berg,  Die  Choiera,  eine  ansteckende  Volksseuche.  Marienburg,  1874.  — Graet- 

zer,  Choiera  de  1873  à Breslau.  Breslau,  1874.  — Vogt,  Trinkwasser  oder  Bodenqase. 
Base),  1874. 

\on  Pettenkofer,  Die  Choiera  Epidémie  in  der  Gefangenanstalt  Laufen.  Berlin, 
187o.  — Frank,  Die  Cholera-Epidemie  in  München  im  J.  1873-74.  München,  1875.  — 
MÜhlhauser,  Choiera  in  Speger  1873.  Mannheim,  1875.  — Frank,  Die  Choiera  Prophg- 
laxis  in  München.  München,  1875.  — Von  Pettenkofer,  Iiünftige  Prophglaxis  gegen 
Choiera.  München,  1875.  — Lefèvre,  Rapport  sur  la  prophylaxie  du  choléra  et  Discus- 
sion au  Congrès  méd.  international  de  Bruxelles,  1875. 
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et  cependant  l’emportant  avec  elle  dans  les  destinations  respectives  des 
groupes  qui  la  composent  (1). 

Le  poison  est  reproduit  par  les  individus  atteints  de  l’une  quelconque 
des  formes  de  l’infection,  depuis  la  diarrhée  cholérique  qui  permet  le  dé- 
placement, jusqu'au  choléra  asphyxique  qui  tue  sur  place;  le  poison  est 
contenu  surtout,  sinon  exclusivement,  dans  les  matières  des  déjections,  et 
conséquemment  dans  tous  les  objets  contaminés  par  ces  matières.  Ce 
fait,  dont  la  connaissance  est  due  principalement  à Pettenkofer  et  Del- 
brück,  est  démontré  par  les  expériences  d’infection  artificielle  (2);  — par 
les  succès  fréquents  des  désinfectants  comme  moyens  prophylactiques 

(1)  Les  exemples  probants  de  communication  et  d’importation  par  l’homme  surabon- 
dent; je  renvoie  aux  ouvrages  de  Melzer,  Husemann,  Graves,  Brauser,  Ackermann.  Les 
rapports  de  Kierulf  (Norwége),  Müller  (Russie),  Grey  (Mannheim),  Neufville  (Francfort), 
Spindler  (Strasbourg),  Berg  (Suède),  Vessel  (Carniole),  Briquet,  Moreau  de  Jonnès  (Paris), 
ne  sont  pas  moins  riches  en  faits  instructifs. 

(2)  J.  Meyer,  Impfversuche  ( Virchow’ s Archiv,  IV,  1852).  — Thiersch,  Infections- 
versuche  an  Thieren.  München,  1856.  — Legros  et  Goujon,  Recherches  expérimentales 
sur  le  choléra  ( Journ . de  l’anat.  et  de  la  physiol.,  1866).  — Guttmann  und  Baginsky, 
Versuche  üher  Choiera  an  Thieren  ( Centrahlalt  f.  die  med.  Wissensch.,  1866).  — Stok- 
vis,  Infectie-proeven  bij  dierenmet  Cholera-excrementen  (Nederl.  Tijdsch.  voor  Genesk., 
1866).  — Lindsay,  On  cliolerahaiion  ( the  Lancet,  1866).  — Polli,  SulT  indole  palo- 
logica  del  choiera  ( Annali  di  chimica,  1865).  — Robin,  Indications  historiques  con- 
cernant les  expériences  tentées  datis  le  but  de  découvrir  le  mode  de  transmission  du 
choléra  ( Journal  de  l'anat.  et  de  la  physiol.,  1867).  — * Burdon-Sanderson,  On  the 
experimental  proofs  of  the  communicability  of  Choiera  (the  Lancet,  1867).  — Schmid, 
Das  Choleragift,  eine  Cyanverbindung . Leipzig,  1868.  — Snellen  en  Muller,  Kan  de 
choiera  od  dieren  worden  overgebracht  ( Nederl . Archiv  voor  Geneesk,  1867).  — 
Thiersch,  Meine  Choiera- Infectionsversuclie  vom  Jahre  1854  und  die  vom  Stokvis  vom 
Jahre  1866  (Zeits.  f.  Biologie.  1867).  — Guttmann,  Beobachtungen  zur  Aetiologie  der 
Choiera  und  Infectionsversuclie  an  Thieren  (Berliner  klin.  Woclien,,  1867). 

Botkin,  Zur  Symptomatologie  und  Thérapie  der  in  Petersburg  im  Frühjahr  1871  beo- 
bachteten  Choiera  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1871). 

Patterson,  Experiments  in  choiera  (Med.  Times  and  Gaz.,  1872).  — Popoff,  Ver- 
suche über  die  Infection  von  Thieren  durch  die  Ausleerungen  Cholerakranker  mit 
besonderer  Bez-iehung  zur  Lehre  über  die  Wirkung  von  Faulnissproducten  ( Berlin . 
klin.  Woclien.,  1872).  — Hôgyes,  Ce  ber  die  Wirkung  der  frisclien  Clioleraentleerungen 
auf  die  Tliiere  (Centralbl.  f.  d.  med.  Wissens.,  1873).  — VVolffiiügel,  Zur  experimen- 
tellen  Bearbeitung  der  Cholera-Infectionsfrage  (Arch.  f.  experiment.  Path.,  1873).  — 
Ranke,  Choiera  Infectionsversuclie  an  weissen  Miiusen  ( Bayr . arztl.  Intellig  Bl.,  1874). 
— Hogyes,  Experiment.  Fragmente  über  die  Wirkung  der  Cholera-Entleerungcn  au/ 
Tliiere  ( Allg ■ Zeit.  f.  Epidemiologie,  1874). 

Le  plus  grand  nombre  de  ces  expériences  ont  donné  des  résultats  positifs;  celles  entre 
autres  que  Popoff  a poursuivies,  sous  la  direction  de  Botkin,  me  paraissent  à l’abri  de  toute 
contestation,  et  je  ne  puis  les  considérer  comme  infirmées  par  les  recherches  négatives 
de  Patterson  et  de  Ranke. 
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(Traunstein,  Brauser,  Budd,  etc.);  — par  l’influence  nocive  des  latrines 
qui  reçoivent  les  déjections  des  malades  (faits  de  Pettenkofer,  de  Budd, 
de  Delbrück  à Halle,  d’Acland  à Oxford,  etc.);  — par  l’apparition  du 
choléra  dans  une  ville  saine,  à la  suite  du  passage  d’un  malade  qui  ne 
s’est  arrêté  dans  une  maison  que  pour  y faire  usage  des  latrines  (entre 
autres,  fait  de  Ratisbonne)  ; — enfin  par  la  propagation  absolument  incon- 
testable de  l’infection  au  moyen  des  linges  provenant  des  cholériques. 
Longtemps  avant  qu’on  en  sût  la  raison,  la  mortalité  spéciale  des  blan- 
chisseuses et  des  cardeurs  de  matelas  avait  été  signalée. 

Tel  est  le  poison  cholérigène;  il  est  vraisemblablement  à l’état  d’acti- 
vité déjà  dans  les  déjections  fraîches,  mais  il  existe  non  moins  actif  dans 
les  déjections  sèches  et  anciennes;  enfin  il  acquiert  sa  puissance  et  sa 
diffusibilité  les  plus  redoutables  par  le  mélange  des  déjections  choléri- 
ques avec  les  matières  fécales  ordinaires;  une  sorte  de  fermentation  a lieu 
dans  toute  la  masse,  qui  devient  un  véritable  foyer  d’infection  (Petten- 
kofer). 

Les  agents  de  transmission  du  poison  sont  nombreux.  Ce  sont  avant 
tout  les  malades,  non  pas  les  individus  affectés  du  choléra  grave,  ceux-là 
voyagent  peu,  mais  les  diarrhéiques,  c’est-à-dire  les  individus  qui  arrivent 
dans  une  localité  saine  avec  une  diarrhée  spécifique  contractée  dans 
une  région  où  règne  le  choléra  (1);  — - ce  sont  les  cadavres;  une  preuve 
indirecte  de  ce  mode  de  propagation  est  fournie  par  la  mortalité  excep- 
tionnelle des  individus  que  leur  travail  met  en  contact  avec  les  cadavres  (2)  ; 
— ce  sont  enfin  les  effets  et  les  objets  de  literie  (3). 

Ces  divers  modes  d’importation  font  comprendre  le  développement  des 
premiers  cas  de  choléra  dans  une  localité  jusqu’alors  saine;  mais  com- 
ment ces  cas  isolés,  effets  d’une  transmission  directe,  donnent-ils  lieu  à 
l’épidémie,  c'est  là  ce  qu’il  faut  examiner.  La  diffusion  ultérieure  peut 
bien  résulter  pour  une  part  des  rapports  des  malades  avec  les  personnes 

(1)  Faits  de  Kosllin,  — Husemann,  — Kortum,  — Ackermann,  — Alexandre,  — 
Gôring  (prison  de  Dieburg),  — Pettenkofer  (ville  de  Munich),  — Pettenkofer  (prison 
d’Ebrach),  — Foissac  (Gruyères-le-Châtel),  — Bucquoy,  — épidémie  d’Altenburg*  — Ce 
mode  d’importation  a été  surabondamment  démontré  par  les  épidémies  qui,  en  1866,  ont 
été  amenées  par  les  troupes  prussiennes  infectées  dans  la  plupart  des  localités  de  l’Aile- 
magne. 

(2)  Fameux  cas  du  général  Miaulis  (Husemann).  — Pièces  anatomiques  de  Gottingen, 

Mortalité  des  garçons  d’amphithéâtre,  des  employés  des  pompes  funèbres  (Reynaud 

de  Toulon,  Ancclon  de  Dieuze). 

(3)  Blanchisseuses  de  Constantinople  (Riegler).  — Conclusion  de  la  commission  an 
glaise,  en  1852.  — Fait  observé  à Lugano,  en  1855  tLebert).  — Faits  de  Francfort,  des 
hôpitaux  de  Vienne  (Mappes).  — Cardcuscs  de  matelas  de  Strasbourg,  en  1855.  — Cas 
analogues  de  Pappenheim.  — La  lessiveuse  de  la  prison  d’Ebrach.  — Les  faits  de  Sirus- 
Pirondi  et  Fabre. 
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qui  les  approchent;  mais  le  véritable  mode  de  l’infection  épidémique,  est 
la  formation  <ic  foyers  par  le  mélange  des  déjections  cholériques  avec 
les  matières  des  fosses  d’aisance.  Le  nombre  de  ces  foyers  est  en  rapport 
avec  celui  des  cas  isolés  du  début  de  l’épidémie,  et  leur  puissance,  qui 
s’accroît  en  raison  directe  de  leur  nombre,  varie  selon  la  construction  des 
fosses,  selon  la  possibilité  ou  l’impossibilité  de  la  filtration,  selon  le  sys- 
tème de  canalisation,  etc.  L’influence  de  ces  foyers  s’étend,  suivant  leur 
intensité,  à un,  à plusieurs  quartiers,  à toute  la  ville,  et  tant  que  la  puis- 
sance de  ces  foyers  n’est  pas  éteinte,  la  ville  a le  choléra,  comme  un  vais- 
seau chargé  de  malades  a le  choléra  ou  la  fièvre  jaune. 

La  formation  de  foyers  est  un  fait  de  premier  ordre;  une  fois  la  localité 
ainsi  infectée  par  son  sol  et  par  l’eau  souterraine,  il  n’est  plus  besoin, 
pour  contracter  la  maladie,  d’avoir  subi  l’influence  du  malade  ou  de  ses 
déjections,  il  suffit  d’être  en  état  de  réceptivité  pour  les  émanations  tellu- 
riques et  pour  l’eau  nocives,  le  fil  de  la  propagation  d’homme  à homme 
est  brisé;  l’ignorance  ou  l’oubli  de  cette  distinction  n’a  pas  peu  contribué 
à obscurcir  l’épidémiologie  du  choléra,  avant  les  beaux  travaux  de  Pet- 
tenkofer.  — L’infection  épidémique  suscitée  par  les  cas  d’importation  a 
pour  origine  principale  l’altération  des  fosses  d’aisance  et  du  sol;  mais, 
en  outre,  le  poison  peut  altérer  par  diffusion  Peau  des  fontaines  (faits  de 
Simon,  d’Ebbers,  de  Snow,  de  Ballot,  Radclilfe,  etc.);  quant  à l’air,  il 
est  bien  évidemment,  sauf  le  cas  d’infection  par  l’eau  potable,  le  véhicule 
essentiel  du  poison;  mais  la  diffusibilité  de  ce  dernier  dans  l’atmosphère 
est  très-limitée,  elle  ne  représente  qu’un  élément  secondaire  dans  la  pro- 
duction de  l’épidémie. 

Les  voies  «l’absorption  dll  poison  sont  l’APPAREIL  RESPIRATOIRE,  et 
accessoirement  I’appareil  digestif;  rien  ne  prouve  la  contamination  par 
la  peau. 

Les  faits  que  je  viens  d’exposer  rendent  compte  1°  de  la  marche  géné- 
rale des  épidémies.  Elles  ne  sont  influencées  que  par  la  fréquence  et  la 
rapidité  des  rapports  des  hommes  entre  eux;  les  conditions  et  les  courants 
atmosphériques  ne  les  modifient  point;  elles  n obéissent  a aucune  direc- 
tion cardinale  déterminée,  mais  elles  suivent  les  caravanes,  les  routes  de 
commerce,  les  voies  militaires,  les  navires;  dans  les  îles,  elles  éclatent 
toujours  par  les  ports,  jamais  par  l’intérieur;  elles  ne  devancent  jamais 
le  temps  nécessaire  pour  qu’un  voyageur  ait  pu  arriver  du  pays  infecté; 
elles  avancent  avec  une  rapidité  exactement  proportionnelle  a celle  des 
moyens  de  communication  : si  entre  deux  épidémies,  la  nature  des  commu- 
nications entre  deux  localilés  n’a  pas  changé,  la  propagation  de  la  maladie 
emploie  le  même  temps  la  seconde  fois  que  la  première;  si, au  contraire, 
les  conditions  de  transport  ont  été  modifiées,  la  rapidité  de  1 importation 
morbide  l’est  dans  le  même  sens;  la  maladie  ne  franchit  ni  les  déserts, 
ni  les  montagnes  inaccessibles.  — 2°  De  l’ciHcncité  <ic  î isolement,  soit 
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qu’on  isole  les  malades  par  une  séquestration  réelle  (et  non  pas  imaginaire 
comme  celle  qui  est  pratiquée  dans  les  hôpitaux  de  Paris),  soit  qu’on  isole 
les  localités  saines  par  de  rigoureuses  quarantaines  ; — 3°  de  la  morta- 
lité exceptionnelle  du  personnel  qui  est  en  rapport  avec  les  malades. 

Toutes  les  localités  contaminées  par  l’arrivée  d’un  cholérique  ne  sont 
pas  atteintes  d’épidémie; et,  d’autre  part,  l’intensité  de  la  diffusion  épidé- 
mique est  loin  d’être  partout  et  toujours  la  même.  Cette  question,  qu’il 
faut  se  garder  de  confondre  avec  celles  de  l’importation  par  l’homme  et 
de  la  formation  des  foyers,  est  obscure;  cependant,  sur  ce  point  encore, 
Pettenkofer  a enrichi  la  science  d’observations  pleines  d’intérêt,  sur  les- 
quelles il  a fondé  une  théorie  qui  rend  compte  d’un  grand  nombre,  si  ce 
n’est  de  la  généralité  des  faits.  Je  ne  puis  exposer  cette  théorie  dans  tous 
ses  détails  ; les  principes  fondamentaux  sont  les  suivants. 

Dans  une  localité  infectée  par  importation,  la  propagation  épidémiqua 
est  subordonnée,  comme  fait  et  comme  degré,  d’une  part,  à la  constitu- 
tion physique  du  sol;  — d’autre  part,  au  niveau  de  l’eau  souterraine. 
Quant  au  premier  point,  ce  qui  est  important,  ce  n’est  pas  la  constitution 
géologique  du  sol  dans  son  ensemble,  c’est  la  composition  des  couches 
superficielles  au  point  de  vue  de  la  porosité  et  de  la  perméabilité;  un 
terrain  qui  présente  ce  caractère  favorise  la  diffusion  du  poison,  quand 
bien  même  les  couches  profondes  seraient  composées  de  roc  imper- 
méable; conséquemment  les  dépôts  d’alluvion,  l’argile,  le  calcaire  et 
surtout  le  calcaire  magnésien,  sont  les  terrains  les  plus  dangereux.  Le 
même  élément  peut  aussi  être  salutaire  ou  nuisible,  suivant  ses  rapports 
avec  les  couches  voisines;  le  calcaire  jurassique  recouvert  de  sable  et  de 
grès,  ou  d’argile  qui  entretient  l’humidité,  n’est  point  préservatif;  mais 
s’il  compose  toute  la  masse  au  point  d’être  à nu  comme  roc  à la  surface 
du  sol,  il  n’est  pas  moins  salutaire  que  le  granit,  les  formations  primitives 
ou  de  transition.  Je  le  répète,  la  composition  géologique  du  sol  n’est  pas 
le  fait  important;  c’est  la  constitution  physique,  compacte  ou  poreuse,  des 
couches  superficielles  sur  lesquelles  sont  bâties  les  maisons,  qui  décide 
de  la  diffusion  des  éléments  toxiques  produits  par  les  déjections  cholé- 
riques, et  leur  mélange  avec  les  matières  contenues  dans  les  fosses.  C’est 
Par  là  que  la  théorie  de  Pettenkofer  diffère  de  celle  de  Fourcault  et 
Boubée,  dont  elle  a été  rapprochée  sans  nulle  raison  (1). 

(1)  Les  rapports  de  Boubée,  de  Vial  (1854),  les  documents  statistiques  publiés  A 
Pans,  en  1862,  sur  les  trois  grandes  épidémies  de  1832,  1849,  1853-1854,  renferment 
un  grand  nombre  de  faits  favorables  à la  doctrine  de  Pettenkofer;  cette  continuation  est 
d’autant  plus  notable  que  ces  faits  sont  antérieurs  à la  théorie.  Parmi  les  faits  réfrac- 
taires (Avignon,  Pesth,  Torgau,  Helsingfors,  citadelle  de  Bellary;,  bon  nombre  restent 
douteux,  faute  d'une  distinction  suffisante  entre  l’état  géologique  et  l’état  de  compacité 
purement  physique;  de  plus,  Pettenkofer  a signalé  une  cause  d’erreur  qui  n’a  peut-êtr- 
jaccoud.  — Path.  int.  5»  édit.  „ _ ,q 


626 


POISONS  TELLURIQUES. 

L'influence  nuisible  de  l’humidité  du  sol  a été  dès  longtemps  signa- 
lée, mais  cette  donnée  vague  est  impuissante  à expliquer  la  variabilité 
topographique  des  épidémies.  Par  des  observations  directes,  faites  d abord 
en  Bavière  et  répétées  depuis  dans  beaucoup  d’autres  régions,  Pettenkofer 
a montré  que  le  niveau  de  l’eau  souterraine  est  un  élément  non  moins 
important  que  la  constitution  physique  du  terrain.  Lorsque  ce  niveau  est 
très-élevé,  les  couches  telluriques  imprégnées  de  matériaux  organiques 
sont  plongées  sous  l’eau,  les  émanations  nuisibles  sont  nulles  ou  au  mi- 
nimum; mais  si  cet  état  est  suivi  d’un  abaissement  notable  dans  le  niveau 
de  la  nappe  souterraine,  et  cela  au  moment  où  le  poison  est  présent,  sa 
reproduction  et  sa  diffusion  sont  au  maximum  dans  les  couches  infiltrées 
abandonnées  par  l’eau.  Cette  partie  de  la  théorie  implique  une  grande 
hauteur  de  la  nappe  d’eau  avant  le  début  de  l’épidémie,  et  un  abaissement 
considérable  au  moment  où  elle  éclate  ; de  fait,  1 étude  de  bon  nomlne 
d’épidémies  locales  a pleinement  justifié  cette  interprétation;  mais  il  y a 
aussi  des  faits  réfractaires  dans  lesquels  le  rapport  entre  les  oscillations 
de  la  nappe  d’eau  et  l’épidémie  n’a  pas  été  conforme  a la  doctrine.  Néan- 
moins elle  constitue  un  progrès  important  parce  quelle  introduit  dans  la 
genèse  des  épidémies  un  élément  mobile  qui  seul  peut  faire  comprendre 
les  différences  que  présente,  selon  les  époques,  la  réceptivité  d’une  même 
localité.  On  sait,  en  effet,  que  des  régions  épargnées  dans  certaines  épi- 
démies, malgré  l’existence  de  quelques  cas  sporadiques,  sont  ravagées  dans 
une  épidémie  subséquente;  ces  oscillations  sur  place  ne  peuvent  être  im- 
putées au  terrain  dont  l’état  physique  représente  un  élément  étiologique 
fixe,  elles  supposent  une  condition  locale  mobile,  et  la  théorie  du  niveau 

pas  été  toujours  évitée  ; il  a montré,  par  un  exemple  des  plus  frappants,  comment  une 
localité  qui  semble  reposer  sur  du  roc  est  située  en  réalité  sur  une  couche  d’argile  avec 
nappe  d’eau  abondante  remplissant  une  fente  du  rocher.  En  procédant  avec  cette  rigou- 
reuse attention,  il  a pu  réduire  à néant  les  objections  que  Drasche  avait  tirées  de  cer- 
taines épidémies  de  la  Carniole,  et  plus  récemment  il  a montré,  après  observation  sur 
place,  que  les  conditions  telluriques  (sol  et  eau  souterraine)  de  Lyon  rendent  parfaite- 
ment’ compte,  selon  sa  théorie,  de  l’immunité  de  cette  ville  au  point  de  vue  de  1 épidé- 
mie. Le  choléra,  comme  on  le  sait,  y a été  importé  plusieurs  fois,  mais  il  n’a  produit 
jusqu’ici  que  des  cas  sporadiques.  Cette  immunité  n’est  pas  absolue;  Pettenkofer  a mon- 
tré qu’en  1865,  année  où  il  y a eu  à Lyon  le  maximum  de  cas  sporadiques,  le  niveau  de 
l’eau  avait  atteint  un  minimum  au-dessous  duquel  il  ne  pouvait  tomber  sans  donner 
place  à la  diffusion  épidémique.  - L’absence  de  propagation  épidémique  a Carlsruhe, 
Stuttgart  et  Würzburg,  la  faiblesse  de  la  diffusion  à Francfort  et  à Dresde,  sont  egale- 
ment en  rapport  avec  la  doctrine  tellurique  du  savant  Bavarois. 

Les  épidémies  de  1865-1866  ont  donné  lieu,  en  beaucoup  de  contrées,  a des  recher- 
ches entreprises  dans  le  but  spécial  de  vérifier  la  doctrine  de  Pettenkofer.  Les  résulta  s 
ont  été  généralement  confirmatifs  en  ce  qui  concerne  les  conditions  physiques  du  sol, 
les  faits  contraires  sont  plus  nombreux  sur  la  question  de  l’eau  souterraine. 
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variable  de  la  nappe  d’eau  est  la  seule  qui  puisse  invoquer  des  faits  po- 
sitifs. 


En  résumé,  l’absorption  du  poison  ciiolérigène  est  la  cause  uni- 
que DE  LA  MALADIE  ; — LE  TRANSPORT  DU  POISON  PAR  L’HOMME  MALADE 
(OU  PAR  LES  OBJETS  CONTAMINÉS)  EST  LA  CAUSE  UNIQUE  DE  LA  PROPAGA- 
TION DU  MAL  D’UNE  LOCALITÉ  A UNE  AUTRE.  MAIS  LA  PRODUCTION  DES  ÉPI- 
DÉMIES, DANS  UNE  LOCALITÉ  INFECTÉE  PAR  IMPORTATION,  EST  SUBORDONNÉE 
A CERTAINES  CAUSES  AUXILIAIRES  ENTRE  LESQUELLES  LES  CONDITIONS  TEL- 
LURIQUES FIXES  ET  VARIABLES  TIENNENT  LA  PREMIÈRE  PLACE. 


Quelques  autres  circonstances  peuvent  être  rangées  parmi  les  causes 
auxiliaires,  mais  elles  n’ont  relativement  qu’une  très-médiocre  impor- 
tance. — La  disposition  de  la  localité  en  entonnoir  augmente  l’intensité 
et  la  diffusion  de  l’épidémie;  le  fait  a été  bien  constaté  par  Creutzer, 
en  1855,  pour  l’un  des  faubourgs  de  Vienne.  — L’influence  de  Y altitude 
est  nulle  par  elle-même;  si  les  altitudes  très-fortes  restreignent  ou  annu- 
lent l’épidémie,  c’est  simplement  parce  qu’elles  raréfient  ou  suppriment 
les  communications  humaines.  — Les  saisons  chaudes  et  humides  peuvent 
à peine  être  signalées  comme  causes  auxiliaires,  car  à côté  de  quelques 
exemples  probants,  il  ne  manque  pas  de  faits  qui  démontrent  l’extension 
et  la  gravité  du  choléra  d’hiver,  même  dans  les  régions  les  plus  septen- 
trionales. — Certaines  conditions  d’HYGiÈNE  constituent  des  causes  auxi- 
liaires bien  autrement  puissantes  ; Y encombrement,  la  malpropreté  des 
rues,  des  maisons,  des  fosses  d’aisances  sont  les  plus  importantes  d’entre 
elles.  * 


La  réceptivité  individuelle  pour  le  poison  cholérique  est  variable, 
mais  elle  est  très-générale;  l’âge,  le  sexe,  les  professions  n’ont  ici  aucune 
influence,  nulle  constitution  n’est  à l’abri.  En  temps  d’épidémie,  les  di- 
vers degrés  de  la  réceptivité  divisent  les  habitants  de  la  région  malade  en 
trois  classes  : les  uns  n’ont  aucune  altération  dans  leur  santé,  chez  eux 
la  réceptivité  est  nulle;  — une  seconde  classe  est  composée  des  individus 
a réceptivité  limitée,  qui  ne  présentent  que  les  formes  les  plus  légères 
de  l’empoisonnement;  — la  troisième  classe  comprend  les  sujets  à pré- 
disposition complète,  qui  subissent  dans  leur  totalité  les  effets  de  l’infection. 
.Mais  la  réceptivité  organique  n’est  pas  le  seul  élément  qui  entre  en  jeu; 
sans  doute  la  dose  et  la  qualité  du  poison  ont  leur  part  d’influence;  cette 
présomption  a vraiment  la  valeur  d’un  fait  depuis  que  les  travaux  de 
Hallier,  mais  surtout  ceux  de  Martin  et  de  Nedswetzky  ont  apporté  à la 
doctrine  de  1 infection  parasitaire  ( bactéries , bactéridies ) un  appui  qui 
est  fort  voisin  d’une  démonstration.  - Certaines  conditions  augmen- 
ent  la  prédisposition  individuelle;  les  écarts  de  régime,  l’alimentation 
malsaine,  les  fatigues  et  les  excès  de  toute  sorte,  l’usage  intempestif  des 
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vomitifs  et  des  purgatifs,  les  refroidissements  ont  une  influence  nuisible 
qui  a été  maintes  fois  constatée. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 

Les  lésions  sont  nombreuses,  mais  les  unes  sont  constantes  et  partant 
caractéristiques,  les  autres  sont  inconstantes  et  conséquemment  sans  valeur 
spécifique.  Les  lésions  constantes  occupent  l’intestin  grêle  et  son  système 
lymphatique;  elles  diffèrent  par  le  degré,  suivant  la  rapidité  de  la  mort,  et 
présentent  leur  développement  le  plus  complet  chez  les  individus  qui  suc- 
combent à la  fin  de  la  période  asphyxique. 

Dans  ce  cas,  il  y a souvent  après  la  mort  un c élévation  notable  de  tempé- 
rature, et  l’on  peut  observer  durant  plusieurs  heures  des  contractions  mus- 
culaires assez  puissantes  pour  modifier  la  position  des  membres;  la  rigi- 

(1)  Phôbiis,  Ueber  clen  Leichenbefund  (1er  asiatischen  Choiera.  Berlin,  1838.  — Bonn, 
Die  hranlie  Darmschleimhaut  in  der  Choiera.  Berlin,  1838. — Reinhard  und  Leubuscher, 
Virchow’ s Archiv,  1819.  — Pirogoff,  Anal.  path.  du  choléra.  Saint-Pétersbourg,  184-9. 

— Dundas  Thomson,  Med.  Chir.  Transact.,  1850.  — Schmidt,  Characteristik  der  epid. 
Choiera.  Mitau  und  Leipzig,  1850.  — Frey,  Arch.  f.physiol.  Heil .,  1850.  — Neufville, 
Eodem  loco,  1850.  — Samoje,  Deutsche  Klinik , 1853.  — Güterbock,  Deutsche  Klinik , 
1853.  — Pacini,  Osservazione  microscop.  Firenze,  1854.  — Buhl,  Henle  und  Pfeufer's 
Zeits.,  1855.  — Zimmermann,  Deutsche  Klinik,  1856-1857-1859.  — Serres,  Union  méd., 
1865. 

Beale,  Microscop.  researches  on  the  choiera  (Med.  Times  and  Cas.,  1866).  Parkes, 
the  Détachement  of  the  intestinal  epithelium  in  choiera  (Med.  Times  and  Gai.,  1866». 

— Gairdner,  Desquamation  of  epithelium  in  Choiera  (Eodem  loco,  1866).  Fox,  On 
the  path.  appearences  observed  in  the  stomach  and  intestines  of  patients  dying  of  Cho- 
iera (Eodem  loco,  1866).  — Papillon,  Recherches  analytiques  sur  les  humeurs  de  pro- 
venance cholérique  (Journ.  de  l’anat.  et  de  la  physiol.,  1866).  Baudrimont,  Recher- 
ches expérimentales,  etc.  Paris,  1866.  — Mac  Cormak,  Animal  température  after  dealh 
from  choiera  (Med.  Times  and  Gai.,  1866).  — Drasciie,  Ueber  die  Muskelcontractionen 
an  Choleraleichen  ( Allg . Wien.  med.  Zeit.,  1866).  - Rudnew , Pathologische  Anat.  da- 
im Sommer  des  Jalires  1866  zu  St.  Petersburg  geherrscht  habenden  Choiera  (SitsungsA 
protokolle  der  Gesell.  russischer  Aerzte).  — Guttstadt,  Ueber  den  anat.  Cliarakter  der 
Choiera  Epidémie  s u Berlin  im  Jahre  1866  ( Deutsche  Klinik,  1867).  — Hayden,  Dublin 
quart.  Journal,  1867. 

Nicaise,  Gaz.  méd.  Paris,  1868.  - Sutton,  London  Ilosp.  Reports,  1868.  — Virchow, 
Choleradhnlicher  Befund  bel  Arsenilcvergiftung  (Dessen  Arcliiv,  1869). 

Hoffmann,  Arseniliwrgiftung  und  Choiera  (Vircliow's  Archiv,  1870). 

Slayjansky,  Endometritis  decidualis  hœmorrhagica  bei  Clwlerakranken  (Arch.  f. 
Gynaekologie , 1872).  — Renact  et  Kelsch,  Recli.  sur  les  alterations  histologiques  et 
quelques  modifications  du  sang  dans  le  choléra  (Gai.  hop.,  18/3).  — IIayem,  Mouvemen 
méd.,  1873.  - Kelsch,  Path.  et  histologie  du  rein  chez  les  cholériques  (Progrès  med., 
1874).  — Vielguth,  Path.  chemische  Studien  tiber  Choiera.  IVels,  18/4. 
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dité  cadavérique  est  toujours  très-prononcée,  et  la  cyanose  persiste  au 
même  degré  que  pendant  la  vie.  Le  tissu  sous-cutané,  les  viscères,  les 
muscles  sont  d’une  sécheresse  remarquable;  ces  derniers  ont,  en  outre, 
une  couleur  sombre  qui  lient  aux  changements  physiques  du  sang  lui- 
même;  il  est  épais,  de  couleur  noire  comme  le  jus  des  mures;  s’il  y a des 
caillots,  ils  sont  mous  et  noirs;  le  cœur  droit  et  les  veines  sont  gorgés  de 
liquide,  le  système  artériel  est  vide. 

Tandis  que  le  gros  intestin  présente,  à l’ouverture  du  ventre,  son  aspect 
et  sa  couleur  ordinaires,  la  surface  de  l’intestin  grêle  a une  couleur  rosée 
ou  rouge  des  plus  frappantes  ; la  cavité  en  est  remplie  par  un  liquide  rizi- 
forme  semblable  de  tous  points  à celui  qui  a été  rendu  pendant  la  vie  ; 
la  quantité  de  liquide  est  en  raison  inverse  de  l’abondance  des  évacuations, 
elle  est  au  maximum  dans  les  cas  qualifiés  à tort  de  choléra  sec.  La  paroi 
de  l’intestin  est  tuméfiée  et  ramollie  par  une  infiltration  œdémateuse;  au 
point  de  vue  de  la  vascularisation  on  peut  rencontrer  deux  états  opposés. 
Souvent  la  muqueuse  est  le  siège  d’une  hyperémie  qui  décroît  de  la  val- 
vule iléo-cœcale  vers  le  duodénum  ; les  vaisseaux  sont  turgescents,  parfois 
même  il  y a des  ecchymoses  et  des  extravasations  hémorrhagiques.  Dans 
d’autres  cas,  la  muqueuse  est  pâle,  il  n’y  a pas  trace  de  réplétion  vascu- 
laire; ce  n’est  là  vraisemblablement  qu’un  phénomène  post  mortem,  car 
la  transsudation  liquide  que  démontre  le  contenu  de  l’intestin  implique 
nécessairement  une  hyperémie  préalable. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  lésions  caractéristiques  portent  sur  Tépithélium 
et  sur  les  glandes.  C’est  surtout  Y épithélium  des  villosités  qui  est  atteint; 
il  est  complètement  détaché  sur  certains  points;  sur  d’autres,  il  est  sim- 
plement soulevé  par  un  petit  épanchement  de  sérosité  ; l’épithélium  des 
autres  parties  de  l’intestin  peut  bien  être  altéré,  mais  il  l’est  toujours  beau- 
coup moins  que  celui  des  villosités.  Il  importe  de  noter  que  ces  petits  or- 
ganes sont  des  organes  d’absorption,  et  non  pas  des  organes  de  sécrétion 
ou  d’élimination,  de  sorte  que  la  lésion  épithéliale  ne  peut  être  tenue  pour 
la  cause  de  la  transsudation;  elle  en  est  l’effet,  ou  plutôt  ce  sont  là  deux 
phénomènes  contemporains  produits  tous  deux  par  l’action  irritative  spé- 
ciale du  poison.  L’altération  de  l’épithélium  est  très-fréquente,  mais  elle 
n’a  pas  cependant  la  constance  absolue  de  la  transsudation  et  des  lésions 
glandulaires , c est  là  un  point  définitivement  établi  par  les  observations 
anatomiques  de  Rudnew. 

Les  lésions  glandulaires  occupentles  glandes  solitaires  et  les  agminées 
<le  Peyer.  Elles  sont  tuméfiées  de  manière  à saillir  au-dessus  de  la  sur- 
face muqueuse  sous  forme  de  vésicules  hémisphériques;  elles  sont,  en 
outre,  gorgées  de  liquide,  et  l’examen  microscopique  démontre  une  infil- 
tration celluleuse  ou  parenchymateuse,  sans  trace  d’exsudatlibre  (Rudnew). 
L’altération  est  nulle  dans  le  duodénum,  à peine  saisissable  dans  le  jéju- 
num; elle  occupe  l’iléum,  et  elle  est  d’autant  plus  prononcée  qu’on  se  rap- 
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proche  davantage  de  la  valvule.  Par  son  siège,  par  son  caractère  microsco- 
pique, cette  lésion  se  confond  avec  celle  du  typhus  abdominal;  un  autre 
point  de  ressemblance  est  fourni  par  la  distribution  de  l’infiltration  dans 
les  plaques  dePeyer;  elle  n’envahit  pas  la  totalité  des  éléments  glandu- 
laires, elle  en  atteint  quelques-uns  seulement,  en  nombre  variable,  et  les 
autres  peuvent  être  parfaitement  normaux.  Souvent  les  follicules  des  plaques 
éclatent  sous  la  pression  de  l’infiltration,  et  la  surface  présente  un  aspect 
criblé  et  inégal,  tout  à fait  semblable  à celui  qui  a été  désigné  dans  la  fièvre- 
typhoïde  sous  le  nom  de  plaques  à surface  réticulée.  Par  une  méthode 
nouvelle  de  préparation,  Rudnew  a pu  constater  que  l’infiltration  cellu- 
leuse occupe  non-seulement  les  glandes  ci-dessus,  mais  aussi  le  tissu 
adénoïde  de  la  muqueuse  et  les  villosités  ; d’où  résulte  que  la  lésion  atteint 
les  origines  du  système  lymphatique  de  l’intestin.  Cette  même  infiltration 
a été  retrouvée  sans  exception  dans  les  ganglions  mésentériques;  en- 
revanche,  les  glandes  de  Brunner  et  de  Lieberkuhn  sont  saines.  D’après  le 
savant  professeur  de  Saint-Pétersboug,  l’altération  de  la  muqueuse  gas- 
trique est  également  constante,  elle  consiste  en  une  inflammation  catar- 
rhale et  parenchymateuse.  — L’infiltration  hyperplasique  des  glandes 
intestinales  représente  le  degré  le  plus  élevé  du  processus  morbide;  elle 
caractérise  le  stade  d’empoisonnement; les  modifications  ultérieures  de  la 
lésion  appartiennent  à la  période  de  réparation,  elles  ne  sont  observées  que 
chez  les  individus  qui  survivent  plus  ou  moins  longtemps  à l’algidité.  De 
ces  faits  surgit  la  conclusion  suivante  : 

Le  poison  cholérique  agit  sur  la  muqueuse  gastro-intestinale,  et  il  ma- 
nifeste son  action  par  des  phénomènes  irritatifs  qui  sont  l'infiltrat  ion  hyper- 
plasique des  éléments  glandulaires  adénoïdes,  la  desquamation  catarrhale 
et  la  transsudation  exosmolique  de  l’eau  du  sang. 

Les  autres  lésions,  les  symptômes  qu'elles  produisent  ne  sont  point  les  effets 
directs  du  poison,  ce  sont  les  conséquences  nécessaires,  et  en  grande  partie 
mécaniques,  de  ces  altérations  primordiales.  L’une  d’entre  elles,  l’épaissis- 
sement du  sang,  est  le  premier  anneau  d’une  chaîne  dont  les  segments 
sont  étroitement  unis  par  les  liens  d’une  subordination  pathogénique  faci- 
lement saisissable. 

Le  foie  ne  présente  aucune  altération  notable,  la  vésicule  est  ordinai- 
rement pleine  de  bile.  — La  rate  est  grosse  ou  petite.  Ces  différences 
résultent  simplement  de  la  quantité  de  sang  qui  y est  contenue;  mais, 
quel  que  soit  le  volume,  il  y aurait,  d’après  Rudnew,  une  lésion  constante, 
savoir  une  hyperplasie  notable  des  corpuscules  de  Malpighi.  Les  reins 
ne  présentent  souvent  que  la  stase  veineuse  résultant  de  1 épaississement 
du  sang  et  de  la  gêne  circulatoire;  mais  fréquemment  aussi  on  y obscne 
déjà  les  traces  d’une  néphrite  parenchymateuse  (Virchow,  Reinhard).  Le> 
canalicules  urinaires  sont  remplis  de  bactéries  en  quantité  telle  qu  ils  eu 
sont  complètement  obstrués;  ce  fait,  bien  et  dûment  constaté  par  Martin  et 
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Sëhweninger  dans  les  autopsies  pratiqués  à 1 institut  pathologique  de  Munich 
est  d’un  grand  intérêt  à divers  points  de  vue  : il  démontre  la  généralisa- 
tion viscérale  de  ces  éléments,  qu’on  retrouve  en  si  grande  abondance  dans 
les  déjections  et  dans  les  vomissements  (Nedswetzky),  et  par  là  il  donne 
un  puissant  appui  à la  doctrine  de  1 infection  parasitaire;  il  éclaiie  la 
genèse  des  altérations  de  la  sécrétion  urinaire; — il  permet  une  présomp- 
tion rationnelle  touchant  le  mode  de  production  des  lésions  de  la  muqueuse 
utéro-vaginale , car  ainsi  que  le  fait  remarquer  Schweninger,  on  peut  ad- 
mettre que  les  bactéries,  éliminées  en  grand  nombre  par  l’urèthre  et  par 
l’anus,  pénètrent  par  le  vagin  jusque  dans  la  cavité  utérine.  La  muqueuse 
des  voies  urinaires  est  recouverte  de  mucus  concret  et  de  masses  épithé- 
liales; la  vessie  est  contractée  et  vide.  — Les  poumons  sont  pâles,  secs, 
sans  hypostase  ni  œdème  ; l’épithélium  alvéolaire  (étudié  par  Rudnew 
avec  la  solution  d’argent)  est  intact  et  adhérent. 

Quand  le  malade  a succombé  dans  la  période  de  réparation,  les  lé- 
sions sont  autres.  L’élévation  thermique  post  mortern  manque  le  plus 
souvent,  la  rigidité  cadavérique  est  moins  forte,  les  viscères  et  les  muscles 
n’ont  plus  la  sécheresse  spéciale  du  stade  précédent;  loin  de  là,  les 
poumons  présentent  de  la  stase  et  de  l’œdème,  souvent  aussi  des  inflam- 
mations lobaires  ou  lobulaires,  ou  bien  des  épanchements  hémorrhagiques  ; 
les  méninges  sont  vivement  injectées;  ('encéphale  est  hyperémié,  il  est 
parfois  le  siège  d’hémorrhagies  qui  occupent  avec  une  certaine  prédilec- 
tion le  pont  de  Varole;  les  ventricules  contiennent  fréquemment  une 
quantité  noLable  de  liquide. 

L’intestin  grêle  n’a  plus  la  coloration  rosée  ; les  matières  sont  colorées 
par  la  bile;  dès  le  troisième  jour,  la  tuméfaction  des  glandes  peut  être 
affaissée,  et  une  pigmentation  abondante  est  le  seul  vestige  de  la  lésion 
antérieure.  Dans  d’autres  cas,  l’exsudât  cellulaire,  au  lieu  d’être  résorbé, 
subit  la  nécrobiose,  puis  il  est  éliminé,  et  cette  élimination  produit  une 
perte  de  substance  avec  ulcération  ; il  se  passe  ici  ce  qui  a lieu  dans  tous 
les  exsudats  muqueux  interstitiels  ou  sous-muqueux,  c’est  un  véritable 
processus  diphthérique.  Cette  diplithérie  secondaire  n’est  pas  toujours 
bornée  à l’intestin  grêle;  on  la  retrouve  dans  les  côlons,  souvent  aussi 
dans  la  vésicule  biliaire,  dans  le  vagin,  dans  la  vessie.  Dans  bon  nombre 
de  cas,  l’épithélium  intestinal  est  déjà  remplacé.  — Les  reins  sont  sim- 
plement hyperémiés,  ou  bien  ils  présentent  toutes  les  lésions  du  pre- 
mier degré  de  la  néphrite  parenchymateuse,  avec  cylindres  dans  les 
tubuli  et  métamorphose  graisseuse  commençante  des  cellules  et  de 
l’épithélium. 

Le  sang,  dans  la  période  d’infection,  est  plus  épais  que  dans  aucune 
autre  maladie;  l’eau  tombe  à 10  ou  13  pour  100  du  chiffre  normal,  la 
densité  du  sérum  est  de  1030  à 1040,  elle  peut  s’élever  jusqu’à  1058 
(Dundas  Thomson).  Le  maximum  de  l’épaississement  a lieu,  d’après 
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Schmidt,  de  30  à 30  heures  après  le  début  de  l’attaque.  Par  suite  de 
cette  modification  physique,  l’échange  de  gaz  dans  les  poumons  est  res- 
treint ou  annulé;  le  sang  ne  s’y  oxyde  plus,  il  est  altéré  par  les  produits 
de  la  dénutrition,  et  notamment  par  l’urée  (O’Shaugnessy);  toutefois, 
eamme  pendant  le  stade  d’inertie  circulatoire  il  y a,  par  suite  de  l’inani- 
tion aiguë  des  tissus,  une  suspension  à peu  près  absolue  des  mouvements 
nutritifs,  ce  n’est  pas  à ce  moment-là  que  la  proportion  de  l’urée  est  au 
maximum  ; c’est  dans  les  heures  qui  suivent  le  début  de  la  période  de  répa- 
ration. C’est  alors  aussi  que  se  montre  l’augmentation  des  globules  blancs 
ou  leucocylose  temporaire,  provenant  de  l’hyperplasie  des  organes  lym- 
phogènes.  — Les  autres  éléments  du  sang,  en  particulier  l’albumine,  su- 
bissent vraisemblablement  des  altérations  qualitatives,  mais  elles  ne  sont 
pas  déterminées. 

Nedswetzky,  qui  a récemment  soumis  à une  étude  approfondie  les  bac- 
téries et  les  éléments  analogues  qu’il  a nommés  choléra-bactéridies,  en  a 
constaté  la  présence  non-seulement  dans  les  déjections  et  les  matières  vo- 
mies, non-seulement  dans  l’urine  et  dans  l’air  expiré,  mais  aussi  dans  le 
sang,  qu’il  a trouvé  en  outre  altéré  par  une  quantité  anormale  de  graisse, 
abondante  surtout  dans  le  sang  provenant  du  cœur  et  du  parenchyme  pul- 
monaire. Cet  observateur  considère  les  bactéridies  comme  les  parasites 
vraiment  spécifiques  du  choléra  ; il  a constaté  que  ces  éléments  ont  une 
vitalité  et  une  faculté  de  reproduction  des  plus  énergiques,  qu’ils  ne  sont 
point  altérés  par  l’adjonction  de  la  quinine,  du  camphre,  de  l’acide  phé- 
nique,  du  goudron,  du  calomel  au  liquide  cholérique  qui  les  contient, 
tandis  qu’ils  sont  plus  ou  moins  rapidement  détruits  dans  un  liquide  cho- 
lérique auquel  on  a ajouté  de  l’opium,  de  la  noix  vomique,  du  tannin,  du 
chloroforme,  du  sulfate  de  fer,  de  l’eau  chlorée,  de  l’acide  chlorhydrique, 
sulfurique  ou  nitrique  en  dilution  étendue. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE  (1). 

Pour  bien  concevoir  l’enchaînement  et  la  signification  des  phénomènes, 
il  importe  de  ne  pas  perdre  de  vue  le  fait  fondamental  révélé  par  l’anato- 

(1)  Meyer,  Beitrdge  zur  Pathologie  des  Choleratyphoïds  (Virchow’ s Arcliiv,  VI,  1851). 
— Joseph,  Ueber  cl.  Clwleraexanthem  ( Günsburg's  Zeits.,  1856).  — Fkrnet,  Du  choléra 
tliez  les  enfants  ( Union  méd.,  1866j.  — Clarck,  On  choiera  (New-York  med.  Record, 
1866).  — Foing,  Elude  sur  le  choléra.  Paris,  1866.  — Boens,  Note  sur  le  choléra  (Acad, 
méd.  Belgique,  1866).  — Cooper,  On  the  relation  belween  choiera  and  tlie  diarrhœa  which 
accompanies  U (Brit.  med.  Journ.,  1866).  — Guttmann,  Zur  Pathol,  und  Thérapie  der 
Choiera  ( Berlin . klin.  Woclien.,  1866).  — Eulenburg,  Ueber  Circulalionsstôrungen  im 
asphyclischen  Stadium  der  Choiera  (Wiener  med.  Woclien.,  1866).  — Greenhow,  On 
choiera  ( Brilish  med.  Journal,  1866).  — Johnson,  Britisli  med.  Journ.,  1866.  — Med. 
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mie  pathologique;  le  seul  effet  direct  et  immédiat  du  poison  cholérique 
est  un  catarrhe  intestinal  à transsudation  plus  ou  moins  abondante;  l'a- 
bondance de  la  transsudation  décide  du  degré  de  l’épaississement  du  sang, 
lequel  il  son  tour  provoque  des  accidents  dont  l’intensité  est  proportion- 

Times  and  Gaz.,  1866.  — Baginsky,  Ueber  dein  Ein/luss  der  Choiera  auf  Schwanger- 
schaft  und  Ceburt  (Deutsche  Klinilt,  1866).  — Smoler,  Geislesstorung  nach  Choiera  (Me- 
moràbilien,  1866).  — Graefe,  Ophthalmolog.  Beobacht.  bel  Choiera  ( Arch . f.  Ophthalm., 

1866) .  — Bartholow,  Obs.  vpon  Choiera  ( Cincinnati  La?icet  and  Observer,  1866). 

Axmann,  Die  indische  Choiera  und  das  Gangliennervensystem.  Erfurt,  1867.  — Alder- 

son,  Lectures  on  the  pathology  of  choiera  ( lhe  Lancet,  1867).  — Heubner,  Ueber  die 
unvollstàndige  Reaction  nach  dem  Cholera-anfalle  (Arch.  der  Heilk..  1867).  — Ahron- 
heim,  Das  Choleratyphoid  im  Jahre  1866  (Deutsche  Klinik,  1867).  — Mouchet,  Acci- 
dents gangréneux  chez,  les  cholériques  (Arch.  demèd.,  1867).  — Sedgwick,  On  sonie  ana- 
logies of  choiera  in  which  suppression  of  urine  is  not  accompanied  by  symptoms  of 
urcemic  poisoning  ( the  Lancet,  1867).  — Friedlander,  Ueber  den  Zutritt  der  Choiera 
zu  fieberhaften  Iirankheiten  (Archiv  der  Heilk.,  1867). — Stokvis,  Bijdragen  tôt  de  Ken- 
ms  der  eerste  na  den  choiera- aanval  geloosde  Urine  (Nederl.  Tijdscli.  voor  Geneesk., 

1867) .  — Drasche,  Untersuchungen  über  das  Verhalten  des  Kôrpergewichtes  bei  der 
Choiera  (Wiener  med.  Wochen.,  1867).  — Van  IIolsbeck,  DeVinfluence  du  choléra  sur 
la  production  de  la  folie  (Bullet.  Acad.  méd.  de  Belgique,  1867).  — Besnier,  Sur  la 
nosographie  et  le  traitement  du  choléra.  Paris,  1867.  — Modchet,  Des  affections  secon- 
daires du  choléra.  Paris,  1867. 

Nunes-vais,  Obs.  e considerazioni  cliniche  sul  choiera.  Firenze,  1868.  — Watson,  Lec- 
tures on  choiera  and  diarrhoe  (B rit.  med.  Journ.,  1868).  — Rees,  Simms,  Med.  Times 
and  Gaz.,  1868.  — Rovida,  Il  Morgagni,  1868.  — Wyss,  Ueber  die  Beschaffenheit  des 
Harns  im  Reactionssladium  der  Choiera  (Arch.  der  Heilk.,  1868).  — Güterbock,  Ueber 
einige  Choiera  Nachkrankheiten  ( Berlin . klin.  Wochen.,  1868). 

Sedgwick,  Temporary  glycosuria  as  a sequel  of  choiera  (Med.  Times  and  Gaz.,  1870). 
— Macpherson,  On  the  analogies  of  choiera  nostras  and  of  choiera  indica  (Med.  Times 
and  Gaz.,  1870).  — Quinquaud,  Considér.  cliniques  sur  une  petite  épidémie  de  choléra 
nostras  observée  à l’hôpital  Saint-Antoine  en  1869  (Arch.  gén.  de  méd.,  1870). 

Botkin,  Zur  Symptomatologie  und  Tlierapie  der  in  Pelersburg  im  Frühjahr  1871  beo- 
hachteten  Choiera  ( Berlin ■ klin.  Wochen.,  1871).  — Skoda,  Choiera  nostras  und  choiera 
indica  (Wien.  med.  Presse,  1871).  — Richards,  Case  of  cholerine  difficult  to  distinguish 
from  asiatic  choiera  (The  Lancet,  1871). 

Pacini,  SuW  ultimo  stadio  del  colera  asiatico.  Firenze,  1871.  — Laurans,  Nouv.  cas 
<le  choléra  d emblée  (Gaz.  hôp.,  1873).  — Damaschino,  De  la  diarrhée  dite  prémonitoire 
4u  choléra  (Union  méd.,  1873).  — Rrochin,  Même  sujet  (Gaz.  hôp.,  1873).  — Mühl- 
iiauser,  Même  sujet  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1873).  — Hermann,  Die  Diagnose  der  Cho- 
iera (Allg.  ]\ien.  med.  Zeit.,  1873).  — Goi.dbaum,  Der  Transsudationsprocess  in  der 
Choiera  ( Berlin . klin.  Wochen.,  1873;.  — Gee,  Four  cases  of  choiera  (The  Lancet, 
1873).  — Ermann,  Ueber  einige  im  Jahre  1873  an  den  Cholera-Kranken  des  Allg. 
Krankenhauses  zu  Hamburg  gemachlen  Beobacht.  (Virchow’ s Arch.,  1874).  — Murray, 
Obs.  on  the  Pathology  and  Treatment  of  Choiera.  Loiulon,  1874.  — Stillé,  Epidémie 
or  malignant  Choiera.  Philadelphia,  1874.  — Matterstock,  Ueber  Cliolerastimme  (Ber- 
lin. klin.  Wochen.,  1874), 
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nelle  à la  concentration  du  liquide.  Les  formes  cliniques  fort  dissembla- 
bles que  présente  la  maladie  n’ont  pas  d’autre  origine  que  les  différences 
quantitatives  de  ce  désordre  primordial;  ces  différences,  ainsi  que  je  l’ai 
dit  dans  l’étiologie,  sont  issues  de  la  réceptivité  individuelle,  et  probable- 
ment aussi  de  la  dose  et  de  l’activité  du  poison.  Or,  suivant  l’abondance 
du  flux  intestinal,  l’épaississement  du  sang  est  nul, médiocre  ou  extrême; 
de  là  trois  formes  de  gravité  croissante  que  je  désigne  sous  les  noms  de 
catarrhe  cholérique  ou  choléra  muqueux; — cholérine  ou  choléra  séreux; 
— choléra  asphyxique  ou  paralytique.  Ce  dernier  est  souvent  appelé  cho- 
léra confirmé;  cette  dénomination  est  mauvaise  en  ce  qu’elle  implique 
pour  les  deux  premières  formes  la  signification  de  simples  prodromes; 
or  elles  sont  les  manifestations  de  l’empoisonnement  effectué,  et  non  les 
indices  d’un  empoisonnement  imminent;  elles  sont,  comme  la  troisième, 
un  choléra  confirmé,  la  seule  différence  est  dans  la  gravité  des  accidents 
provoqués  par  le  poison.  D’ailleurs  ces  deux  premières  variétés  ont  une 
indépendance  réelle,  elles  ne  conduisent  pas  forcément  à la  troisième, 
bien  qu’elles  y aboutissent  souvent,  et  par  suite  elles  doivent  être  tenues 
pour  des  formes  distinctes  de  l'infection  cholérique.  C’est  encore  une 
analogie  avec  l’empoisonnement  typhique,  dont  les  formes  légères  et  abor-  1 
tives  sont  aujourd’hui  bien  connues;  là  ne  s’arrête  pas  la  ressemblance. 
De  même  que  le  typhus  abdominal  n’a  en  réalité  que  deux  stades  dont 
l’un  est  l’expression  directe  de  l’empoisonnement,  dont  l’autre  est  la  ma- 
nifestation du  travail  organique  qui  répare  les  altérations  produites  par  le 
poison,  de  même  le  choléra  ne  présente  que  deux  périodes  dont  l’une 
traduit  les  effets  directs  du  poison,  dont  l’autre  exprime  la  réparation  de 
ces  effets.  Mais,  dans  l’un  et  dans  l’autre  empoisonnement,  les  désordres 
produits  par  le  poison  peuvent  être  si  légers  que  le  travail  de  réparation 
est  inutile  ou  silencieux;  de  là  le  typhus  abortif  dans  un  cas,  le  catarrhe 
cholérique  et  la  cholérine  dans  l’autre,  c’est-à-dire  le  choléra  léger  sans 
épaississement  notable  du  sang,  sans  réparation  organique  pénible. 

L’incubation  du  choléra  est  de  36  à 50  heures  en  moyenne;  le  maxi- 
mum authentique  est  de  trois  à sept  jours.  Les  incubations  plus  prolongées 
signalées  par  Peltenkofer  et  Faye  n’ont  pas  été  confirpiées  par  les  autres 
observateurs. 

ciioiér»  muqueux.  — Cette  forme  est  frequente  dans  toutes  les  épidé- 
mies, mais  elle  l’est  à un  degré  variable.  Elle  est  tantôt  la  manifestation 
totale  de  l’empoisonnement  à sa  puissance  la  plus  faible,  tantôt  la  pre- 
mière période  d’une  forme  plus  grave;  c’est  dans  ce  cas  seulement 
qu’elle  justifie  le  nom  de  diarrhée  prémonitoire  (J.  Guérin). 

Le  symptôme  fondamental  est  une  diarrhée  sans  coliques,  qui  débute 
de  préférence  la  nuit  ou  le  matin  de  bonne  heure;  le  nombre  des  selles 
varie  de  deuxàhuit,  mais  les  matières  sont  muqueuses  et  liées  (féculentes) 
et  colorées  par  la  bile;  il  y a de  la  flatulence  et  de  nombreux  borbo- 
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ryo-mes.  Avec  cgs  phénomènes  de  catarrhe  intestin 3.1 7 1 e tnt  geneial  est 
variable;  il  est  normal  et  l’appétit  est  conservé,  ou  bien  il  y a des  signes 
évidents  de  catarrhe  gastrique,  anorexie,  langue  blanche  et  épaisse,  amer- 
tume de  la  bouche,  soif,  envie  de  vomir,  nausées,  et  parfois  un  léger 
mouvement  fébrile.  Mais,  dans  tous  les  cas,  la  diarrhée  amène  rapidement 
une  fatigue,  un  abattement  hors  de  proportion  avec  le  nombre  et  l’abon- 
dance des  évacuations;  il  y a de  la  courbature,  de  la  céphalalgie,  une 
tendance  marquée  au  refroidissement,  ou  bien  des  sueurs  copieuses.  — 
Dans  les  cas  les  plus  légers,  la  diarrhée  cholérique  ne  persiste  qu’un  ou 
deux  jours,  elle  a une  durée  moyenne  de  cinq  à sept  jours,  mais  elle  peut 
exceptionnellement  se  prolonger  avec  des  oscillations  diverses  durant 
plusieurs  semaines.  Tant  qu’elle  subsiste  à un  degré  quelconque,  le  ma- 
lade est  menacé  de  formes  plus  graves,  et  cette  mutation  est  assez  fré- 
quente; toutefois,  la  terminaison  ordinaire  est  la  guérison. 

Taries  phénomènes  cliniques,  cette  forme  de  choléra  ne  diffère  point 
de  la  diarrhée  catarrhale  commune;  elle  est  spécifiée  par  ses  rapports 
chronologiques  avec  une  épidémie  confirmée,  — par  sa  ténacité  et  sa  ré- 
sistance au  traitement,  — par  l’affaiblissement  rapide  qu’elle  détermine,  — 
par  sa  transformation  fréquente  en  choléra  séreux  ou  asphyxique,  — 
par  la  présence  du  poison  dans  les  déjections,  d'où  résulte  que  les  indi- 
vidus atteints  de  cette  diarrhée  transmettent  et  propagent  le  choléra  dans 
toutes  ses  formes. 

choléra  séreux.  — Cette  forme  est  ordinairement  désignée  sous  le 
nom  de  cholérine;  l’expression  choléra  séreux  me  paraît  préférable  parce 
qu’elle  indique  d’emblée  le  caractère  qui  sépare  cette  variété  de  la  pré- 
cédente. L’action  du  poison  sur  l’intestin  est  assez  forte  pour  produire  la 
transsudation  séreuse  caractéristique,  mais  cette  transsudation  n’est  pas 
assez  abondante  pour  amener  l’épaississement  extrême  du  sang  et  la  pa- 
résie cardiaque  qui  constituent  la  forme  asphyxique.  Le  plus  souvent, 
dans  les  quatre  cinquièmes  des  cas  environ,  les  selles  séreuses  qui  mar- 
quent le  début  de  l’attaque  de  cholérine  proprement  dite  sont  précédées 
d’une  diarrhée  muqueuse  de  quelques  heures  à quelques  jours  de  durée  ; 
mais  parfois  cette  phase  diarrhéique  initiale  manquera  première  évacua- 
tion, très-copieuse,  vide  complètement  l’intestin,  et  dans  la  seconde  selle 
les  matières  purement  liquides  présentent  les  caractères  qui  leur  ont  valu 
la  qualification  de  riz  i formes.  Elles  sont  composées  d’un  liquide  aqueux, 
sans  odeur,  presque  sans  couleur,  dans  lequel  nagent  en  quantité  variable 
des  flocons  blanchâtres  comparables  à des  grains  de  riz;  ces  flocons  sont 
formés  d’amas  épithéliaux,  de  jeunes  cellules  et  de  détritus  amorphe. 
Le  liquide  est  neutre,  l’eau  y est  en  telle  proportion  qu’il  ne  donne  qu’un 
à deux  pour  cent  de  résidu  solide;  il  renferme  une  quantité  insignifiante 
d’albumine,  une  matière  extractive  rougissant  par  l’acide  azotique,  quel- 
ques vestiges  de  sels  de  potasse  et  d urée,  du  carbonate  d’ammoniaque 
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provenant  de  la  décomposition  de  l’urée,  un  peu  de  chlorure  de  sodium 
et  de  phosphate  de  soude.  Ce  n’est  donc  pas  le  sérum  en  nature  qui  passe 
dans  l’intestin,  la  transsudation  n’entraîne  que  de  l’eau  à peine  chargée  de  sels 
(Zimmermann).  Les  déjections  contiennent  en  abondance  des  vibrions  et 
des  champignons  (1)  ; mais  on  ne  peut  établir  un  rapport  quelconque 
entre  ces  éléments  organisés  et  le  poison  cholérique,  depuis  que  les  re- 
cherches de  Cunningham  et  de  Nedswetzky  ont  démontré  que  les  cham- 
pignons de  Hallier  n’ont  rien  de  spécifique,  et  peuvent  être  retrouvés 
dans  d’autres  liquides  en  putréfaction.  L’anatomie  pathologique,  qui 
montre  la  vésicule  pleine  de  bile  et  la  présence  de  ce  produit  dans  le  duo- 
dénum, ne  permet  pas  d’attribuer  le  défaut  de  coloration  du  liquide  à 
l’absence  des  éléments  biliaires;  cette  apparence  résulte  simplement  de  la 
dilution  des  pigments  dans  une  grande  quantité  d’eau. 

Dès  qu’elles  apparaissent,  ces  selles  se  succèdent  avec  une  fréquence 
variable  (de  5 à 10  ou  15  en  quelques  heures)  ; leur  répétition  ne  diminue 
pas  leur  abondance,  et  bientôt  elle  s’échappe  du  corps  comme  d’un  vase 
inerte.  Cependant  le  changement  des  déjections  muqueuses  en  selles  rizi- 
formes  ne  produit  pas  dès  le  premier  moment  l’état  grave  qui  en  est  la 
conséquence  nécessaire;  au  début  le  malade  peut  encore  se  tenir  debout, 


(1)  Buhl,  Beale,  loc.  cit. 

Mac  Carthy  and  Dove,  London  IIosp.  Reports,  1866.  — Ercolani,  Annali  univ.  di 
Med.,  1866.  — Lichtenstein,  Deutsche  Klinik,  1866.  — Hinterholzer,  Allg.  Wiener 
med.  Zeit.,  1866.  — Klob,  Patli.  anat.  Studienüber  das  Wesen  des  Choleraprocesses. 
Leipzig,  1867.  — Thomé,  Cglindrolœnium  cliolerœ  asiaticœ,  ein  neuer  in  den  Choiera  Ahs- 
leerungen  gefundener  Pils  (Arch.  f.  patli.  Anat.,  1867).  — Berkeley,  The  Choiera  fun- 
gus  ( The  Lancet,  1867).  — Hallier,  Das  Clioleracontag.  Leipzig,  1867.  — Devey,  Die 
mikroskopischen  Organismen  in  den  Choiera  Dejectionen  (?)  ( Deutsche  Klinik,  1867).  — 
De  Bary,  Virchow's  und  Hirsch,  s Jarhsbericht,  II.  Berlin,  1868. 

Hallier,  Zur  Geschichte  des  ersten  Aushruchs  der  Choiera  in  Hamburg  ( Zeits . f.  Pa- 
rasilenkunde , 1870).  — Lewis,  Cholerdic  infection  (Med.  Times  and  Gas.,  1870).  — 
Murray,  The  Action  of  choiera  poison  on  the  bodg  (B rit.  med.  Journ.,  1 870 1 . 

Hallier,  Versuch  über  den  Einfluss  der  Cholera-Reiswasscrstühle  auf  den  Reis  ( Zetts . 
f.  Parasitenkunde,  1871).  — IIertzka,  Zur  Pathologie  und  Tlierapie  der  Choiera  (Wie- 
ner med.  Presse,  1871). 

Ledeganck,  Le  champignon  du  choléra  asiatique  (Journ.  de  med.  de  Bruxelles,  1872). 
— Lewis  and  Cunningham,  Microscopical  andphgsiol.  researches  into  the  nature  of  the 
agent  or  agents  producing  choiera  (Indian  Ann.  of  med.  Sc.,  1873).  Cunningham, 
Untersuchungen  über  das  Verhdltniss  mikroskopischer  Organismen  sur  Choiera  in  In- 
dien (Zeits.  f.  Biologie,  1873).  — Wienkowsky,  Ueber  das  Verhalten  der  in  den  Dar- 
mentleerungen  der  Cliolerakranken  enthaltenen  Pilse  gegen  Kali  hgpermanganicum  und 
. Cliinin  ( Wien . med.  Wochen.,  1873).  — Danet,  Des  infiniment  petits  rencontrés  chei 
les  cholériques.  Paris,  1874.  — Nedswetzky,  Zur  Micrographie  der  Choiera.  Dorpat, 
1874. 
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il  croit  simplement  à une  augmentation  de  sa  diarrhée,  et  ce  n’est  que 
lorsque  la  spoliation  aqueuse  est  devenue  assez  forte  pour  entraver  toutes 
les  fonctions  organiques,  qu’il  tombe  anéanti  dans  un  état  des  plus  alar- 
mants. Ce  moment  est  plus  ou  moins  rapide,  selon  la  promptitude  et 
l’abondance  des  évacuations,  et  selon  la  précocité  des  vomissements.  L’ap- 
parition des  selles  spéciales  est  en  effet  suivie  de  vomissements  non 
moins  tumultueux,  qui  ont  lieu  sans  nausées,  sans  efforts,  comme  par 
simple  régurgitation,  et  qui  rejettent  au  dehors  un  liquide  semblable  à ce- 
lui des  selles;  ce  liquide  cependant  contient  encore  plus  d’eau,  il  ne 
renferme  pas  d’urée  décomposée  (Schmidt),  et  l’on  n’y  retrouve  pas  la 
matière  qui  rougit  par  l’acide  nitrique.  Ces  vomissements  sont  accom- 
pagnés d’oppression  gastrique  et  précordiale,  parfois  de  douleurs  vives 
dans  l’estomac;  en  même  temps  le  malade  éprouve  des  palpitations,  des 
bruissements  d’oreilles,  du  vertige,  il  se  sent  épuisé,  sa  quiétude  de 
tout  à l’heure  fait  place  à une  angoisse  que  justifie  le  péril,  il  est 
tourmenté  d’une  soif  insatiable  qu’expliquent  aisément  les  pertes  qu’il 
subit. 

Après  que  les  évacuations  se  sont  reproduites  un  certain  temps,  appa- 
raissent, plus  tôt  ou  plus  tard,  suivant  leur  abondance,  les  effets  de 
l’épaississement  du  sang  : l’hématose  est  moins  active,  l’haleine  se  re- 
froidit, des  crampes  douloureuses  ont  lieu,  à intervalles  plus  ou  moins 
rapprochés,  dans  les  muscles  des  mollets,  des  cuisses,  des  orteils,  des 
bras  et  des  doigts,  plus  rarement  au  visage  et  sur  le  tronc;  les  tissus  pri- 
vés d’eau  perdent  leur  turgescence  et  s’affaissent;  la  circulation  se  ralen- 
tit parce  que  la  diminution  de  la  fluidité  du  sang  en  rend  la  progression 
plus  difficile,  les  battements  et  les  bruits  du  cœur  s’affaiblissent;  la  peau 
est  cyanosée  et  froide,  surtout  aux  extrémités,  et  cependant  le  patient  est 
tourmenté  par  une  sensation  de  chaleur  interne  qui  le  brûle;  la  sécrétion 
urinaire  est  diminuée  ou  suspendue  par  suite  de  la  soustraction  d’eau  et 
de  la  stase;  la  voix  est  faible  et  cassée;  enfin  le  malade  épuisé,  défaillant 
sous  le  moindre  effort,  tombe  dans  une  apathie  qui  met  un  terme  à ses 
craintes.  — Un  degré  de  plus  dans  l’altération  du  sang,  et  l’on  voit  sur- 
venir le  choléra  asphyxique;  en  fait,  ce  degré  est  bien  souvent  franchi,  et 
le  choléra  séreux  que  je  viens  de  décrire  n’est  que  le  début  de  la  forme 
la  plus  redoutable.  Dans  d’autres  cas,  il  survient  bien  une  amélioration, 
ou  plutôt  une  pause  dans  la  marche  des  accidents;  mais  cette  pause  n’est 
que  temporaire,  et  après  cette  rémission  trompeuse,  la  cholérine,  repre- 
nant son  intensité  première,  aboutit  également  au  choléra  asphyxique. 
Dans  une  troisième  série  de  faits,  l’évolution  est  favorable;  après  une 
demi-journée,  une  journée,  le  flux  gastro-intestinal  cesse  avant  d’avoir 
produit  un  épaississement  du  sang  assez  notable  pour  déterminer  la  pa- 
résie du  cœur;  les  selles,  plus  rares  et  moins  copieuses,  sont  de  nou- 
veau colorées  par  la  bile,  la  circulation  se  rétablit  ainsi  que  la  chaleur 
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périphérique,  el  après  une  convalescence  (période  de  réparation)  de  quel- 
ques jours,  le  malade  est  rendu  à la  santé. 

De  même  que  le  choléra  muqueux  ne  diffère  pas  cliniquement  du  ca- 
tarrhe intestinal  commun,  de  même  le  choléra  séreux  est  semblable  au 
catarrhe  dit  cholériforme  ou  choléra  nostras.  La  spécificité  de  la  cause, 
l’épidémie,  les  propriétés  toxiques  des  déjections  séparent  ces  deux 
affections,  qui  ont  en  commun  le  llux  intestinal  et  l’épaississement  con- 
sécutif du  sang. 

Choléra  asphyxique.  — Cette  forme  est  l’expression  la  plus  élevée 
de  l’empoisonnement  cholérique,  mais  c’est  par  le  degré  seulement  qu’elle 
diffère  de  la  précédente;  les  phénomènes  sont  identiques,  et,  s’ils  sont  plus 
accentués,  c’est  que  la  condition  productrice,  l’épaississement  du  sang, 
est  elle-même  plus  marquée.  Le  développement  de  l’état  dit  asphyxique 
peut  être  très-rapide  lorsque  les  évacuations  très-abondantes  se  répètent 
coup  sur  coup  par  toutes  les  voies;  c’est  dans  ce  cas  que  les  épanche- 
ments pathologiques  disparaissent  eux-mêmes  emportés  par  le  flux  inta- 
rissable de  l’intestin.  Lorsque  cette  phase  est  Irès-courte,  le  malade  peut 
fort  bien  ne  pas  garder  un  souvenir  exact  de  l’enchaînement  des  phéno- 
mènes, et  les  faits  de  ce  genre  expliquent,  sans  la  justifier,  l’opinion, 
complètement  erronée,  qui  regarde  le  stade  paralytique  comme  pouvant 
être  primitif. 

Dans  cette  période,  qui  n’est  bien  souvent  que  le  précurseur  de  l’a- 
gonie, les  évacuations  diminuent  ou  cessent  parce  que  la  spoliation  aqueuse 
se  limite  forcément  par  son  abondance  même;  l’agitation  et  l’angoisse  du 
patient  font  place  à un  calme  sinistre  avec  torpeur  intellectuelle  plus  ou 
moins  complète;  la  soif  et  les  crampes  persistent  ordinairement,  la  cya- 
nose est  absolue,  le  corps  paraît  amaigri,  les  traits  sont  tirés,  les  yeux 
sont  enfoncés  dans  les  orbites  par  suite  de  l’affaissement  du  tissu  grais- 
seux, le  nez,  les  doigts,  les  orteils  sont  effilés  et  amincis,  la  peau  est 
froide  comme  celle  des  reptiles,  elle  se  met  en  équilibre  de  température 
avec  le  milieu  ambiant,  elle  n’a  plus  ni  turgescence  ni  élasticité;  la  voix 
est  abolie  ou  à peine  perceptible,  soit  à cause  de  l’inertie  des  muscles  vo- 
caux, soit  parce  que  la  colonne  d’air  expiré  est  poussée  trop  faiblement 
pour  faire  vibrer  les  cordes;  enfin  la  disparition  du  pouls  radial,  son 
affaiblissement  progressif  dans  les  crurales  et  les  carotides  révèlent  le 
phénomène  fondamental  de  cet  état,  savoir  la  parésie  du  cœur;  les  bat- 
tements ne  sont  plus  perceptibles  à la  main,  le  second  claquement  peut 
lui-même  s’éteindre,  et  la  conservation  d’un  premier  bruit  vague  el  mal 
frappé  est  le  seul  indice  de  la  motricité  défaillante  qui  entretient  un  reste 
de  vie.  La  stase  circulatoire  est  portée  au  point  que  les  artères  coupées 
ne  donnent  plus  de  sang,  et  que  les  veines  ne  laissent  écouler  que  quel- 
ques gouttes  d’un  sang  noir  sans  fluidité,  qui  ne  rougit  plus  au  contact 
de  l’air;  les  globules  ne  peuvent  plus  absorber  l’oxygène  parce  qu  ils  sont 
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surchargés  d’acide  carbonique.  Cette  altération,  cette  suspension  de  l’hé- 
matose est  clairement  démontrée  par  les  modifications  croissantes  de  l’air 
expiré  qui  renferme  toujours  moins  d’acide  carbonique,  et  qui  peut  finir 
par  être  semblable  à l’air  inspiré,  auquel  cas  l’échange  gazeux  pulmonaire 
est  réellement  et  absolument  nul. 

Bien  que  ces  phénomènes  se  succèdent  souvent  avec  une  telle  rapidité 
qu’ils  semblent  contemporains,  cependant  la  pathogénie  analytique  y dé- 
mêle une  subordination  régulière  qui  est  la  suivante  : épaississement  du 
sang;  — modifications  physiques  de  la  circulation;  — abaissement  de  la 
tension  artérielle  et  diminution  des  sécrétions;  — inanition  des  tissus  et 
parésie  cardiaque;  — arrêt  de  la  circulation  et  de  l'hématose;  — ischémie 
pulmonaire;  — altération  des  globules  rouges  par  surcharge  carbonique, 
asphyxie  globulaire.  Le  phénomène  fondamental  qui  distingue  cette  forme 
de  la  précédente  est  donc  la  parésie  du  cœur  : aussi  la  désignation  choléra 
paralytique  est-elle  plus  exacte  que  celle  de  choléra  asphyxique.  Quant  à 
l’expression  choléra  algide,  c’est  la  plus  mauvaise,  car  elle  exprime  un 
fait  faux  ; la  distribution  de  la  chaleur  à la  périphérie  est  restreinte,  mais 
si  l’on  a soin  de  pratiquer  l’exploration  dans  le  rectum  ou  le  vagin,  on 
constate  que  la  température  n’est  jamais  abaissée  au-dessous  de  la 
moyenne  normale,  et  que,  dans  la  plupart  des  cas,  elle  lui  est  notablement 
supérieure,  au  point  de  pouvoir  être  taxée  de  fébrile;  les  chiffres  38°, 5 
— 39°,  — 39°,  2,  - — ont  été  souvent  observés  (Güterbock,  Zimmermann), 
le  chiffre  40  degrés  a été  vu  plusieurs  fois,  et  le  mot  algidité  n’est  propre 
qu’à  induire  en  erreur  (1). 

Un  très-grand  nombre  de  malades  meurent  dans  cet  état,  après  un  in- 
tervalle qui  varie  de  deux  à trente-six  heures;  quand  la  vie  se  prolonge 
au  delà  de  ce  terme,  d’autres  symptômes  apparaissent,  et  si  le  patient  suc- 

(1)  Magendie,  Briqdet  et  Mignot,  loc.  cit. 

Gôppert,  In  Radius  Mittheilungen  über  die  asiat.  Choiera , 1831.  — Hübbenet.  Be- 
richt  über  die  Choiera  im  Kiew’schen.  Milit.  Spital.  Berlin,  1848.  — Doyère,  Comptes 
rend.  Acad,  sc.,  1849.  — Buhl,  Henle  und  Pfeufer’s  Zeits.,  1855.  — Zimmermann, 
Deutsche  Klinik,  185G.  — Griesinger,  loc.  cit.  — Mackenzie,  In  London  Ilosp.  Reports, 
1866.  — Charcot,  Sur  la  température  du  rectum  dans  le  choléra  (Gaz.  méd.  Paris, 

1866) .— Güterbock,  Die  Temperaturverhaltnisse  in  der  Choiera  (Archiv  f.  path.  Anat., 

1867) .  — Kooyker,  Waarnemingen  belreffende  de  temperatur  bij  Choiera  asiatica  (Ne- 
derl.  Tijdsch.  voor  Geneesk.,  1867).  — Lorain,  loc.  cit. 

Mignot,  Gaz.  hebdom.,  1870.  — Scoutetten,  Eodem  loco,  1870. 

Zorn,  Beilrdge  zu  den  Temperaturverlüillnissen  in  der  Choiera  ( Petersb . med.  Zeits., 
1872).  — Erman,  Beobacht.  über  Temperaturverhaltnisse  in  der  Choiera  (Berlin.  Min. 
Wochen.,  1873). — Vogl , Erfahrungen  über  Choiera  mit  besonderer  Würdigung  und 
Darlegung  der  Temperatur-  Verhaltnisse  des  menschlichen  Kôrpers  in  den  verschiedenen 
Stadien  dieser  Krankheit.  München,  1874.  — Zuelzer,  Ueber  eine  eigenthümliche  Ein- 
wirlcung  des  Choleragiftes  auf  die  Kôrpertemperalur  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1874). 
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combe,  la  mort  a lieu  non  dans  l’attaque  de  l’empoisonnement,  mais  dans 
la  période  de  réparation. 

Réparation.  — La  difficulté  et  la  longueur  de  la  réparation  sont  en 
raison  directe  de  la  gravité  des  désordres  produits  par  le  poison  ; nulle, 
ou  du  moins  silencieuse  dans  le  choléra. muqueux,  la  période  de  répara- 
tion existe  plus  ou  moins  pénible  dans  tous  les  autres  cas;  elle  présente 
deux  formes  principales  qui  ont  elles-mêmes  plusieurs  variétés  ; ce  sont  la 
forme  commune  et  la  FORME  TYPHOÏDE.  Quelle  que  soit  la  forme,  le  début 
de  la  réparation  est  indiqué  par  la  réapparition  des  bruits  du  cœur  et  du 
pouls,  par  le  retour  d’un  peu  de  chaleur  à la  peau,  eL  Y abaissement  de  la 
température  rectale,  par  le  renforcement  de  la  voix,  la  cessation  des 
crampes  et  le  rétablissement  de  la  sécrétion  urinaire. 

La  première  urine  rendue  est  tout  à fait  caractéristique  : elle  entraîna 
les  éléments  accumulés  dans  les  tubuli  par  la  stase  ou  un  commencement 
de  néphrite,  et  renferme  en  conséquence  de  Y épithélium,  des  cylindres 
colloïdes  et  épithéliaux,  souvent  des  globules  de  sang  et  toujours  de 
Y albumine  (Gubler)  ; par  suite  de  la  suspension  des  combustions  intersti- 
tielles, elle  est  pauvre  en  urée  et  en  chlorures;  en  revanche,  1 anurie  a 
permis  l’accumulation  de  certains  produits  qui  n existent  dans  1 urine 
normale  qu’en  quantité  inappréciable,  de  là  la  présence  du  sucre , du 
pigment  biliaire  et  de  la  matière  bleue  connue  sous  le  nom  d 'indican 
(Gubler,  Buhl).  Cette  urine  contient  souvent,  en  outre,  des  cristaux 
d’acide  urique  et  d’oxalate  de  chaux,  et  peut  être  de  1 acide  hippuiique. 
— Dès  la  seconde  émission,  l’urine  peut  être  dépouillée  d’albumine  et 
de  sucre,  mais  la  quantité  d urée  est  accrue,  et  quand  tout  \a  bien, 
l’état  normal  de  la  sécrétion  est  reconstitué  en  trois  ou  six  jours. 

La  forme  commune  présente  trois  variétés,  selon  que  la  réparation 
est  régulière  et  complète,  — incomplète,  — excessive. 

La  réparation  régulière  est  caractérisée  par  1 amélioration  giaduelle 
et  non  interrompue  des  symptômes;  dans  un  espace  de  six  à dix  jouis  a 
compter  du  début  de  l’attaque,  le  malade  est  rendu  à une  santé  parfaite, 
et  dans  ce  cas  on  observe  assez  souvent  des  sueurs  abondantes  et  de  bonne 
température;  il  est  rare  qu’il  y ait  quelque  phénomène  consécutif  tel  que 
furoncles  ou  exanthème.  — Dans  la  réparation  incomplète  il  y a bien 
une  amélioration  notable  quand  l’attaque  est  parvenue  à son  acmé,  mais 
cette  amélioration  n’est  pas  continuellement  progressive,  et  dans  le  cas 
même  où  la  guérison  a lieu,  il  y a,  durant  une  période  de  huit  a 
dix  jours,  des  oscillations  qui  ramènent  un  danger  réel;  la  diarrhée 
devenue  muqueuse  reprend  par  moments  une  abondance  inquiétante; 
ou  bien  la  chaleur  ne  se  rétablit  pas  d’une  manière  persistante,  elle  es 
interrompue  par  des  frissons  ; ou  bien,  après  une  première  émission  d urine, 
la  sécrétion  reste  insuffisante;  ou  bien  le  pouls  se  développe  mal,  satis- 
faisant un  jour,  il  est  le  lendemain  petit,  imperceptible;  en  tout  cas. 
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le  malade  n’a  pas  la  sensation  de  bien-être  qui  caractérise  si  bien  la 
variété  précédente,  il  a la  tête  lourde  ou  douloureuse,  il  est  mal  en  train, 
somnolent  ou  en  proie  à une  agitation  fatigante.  Cet  état  de  réparation 
traînante  peut  aboutir  enfin  à la  guérison  ; dans  d’autres  cas,  tous  les 
symptômes  de  l’attaque  reparaissent  et  le  malade  succombe,  ou  bien, 
échappant  à ce  nouveau  péril,  il  tombe  dans  la  forme  typhoïde;  souvent 
enfin,  sans  nouvelle  attaque  intercurrente,  la  réparation  irrégulière  con- 
duit à des  accidents  secondaires  et  à l’état  typhoïde.  — La  réparation 
excessive  est  la  variété  la  plus  rare  de  la  forme  commune  ; elle  diffère  des 
précédentes  par  une  fièvre  assez  intense,  l’hyperkinésie  cardiaque,  la  plé- 
nitude du  pouls  qui  est  souvent  dicrote,  et  par  des  phénomènes  d’excita- 
tion cérébrale,  notamment  la  céphalalgie  et  le  délire  nocturne.  Quelle  que 
soit  sa  terminaison,  cette  variété  fébrile  est  très-courte;  après  un  jour  ou 
deux  les  symptômes  s’amendent,  une  diurèse  ou  une  diaphorèse  abon- 
dante, on  bien  des  exanthèmes  sont  le  signal  d’une  réparation  régulière; 
si  les  choses  ne  prennent  pas  cette  tournure  favorable,  on  voit,  après  le 
même  intervalle,  survenir  l’état  typhoïde  confirmé.  Dans  l’un  et  l’autre 
cas,  cet  état  fébrile  doit  être  considéré  comme  une  fièvre,  réactionnelle 
liée  à des  fluxions  viscérales,  surtout  à une  congestion  active  de  l’encé- 
phale (Griesinger). 

Forme  typhoïde.  — Les  états  compris  sous  le  nom  de  choléra  typhoïde 
n’ont  en  commun  que  l’adynamie  (avec  sécheresse  et  fuliginosités  de  la 
langue)  et  la  stupeur  qui  constituent  le  complexus  symptomatique  appelé 
typhoïde;  mais  à tous  autres  égards  ces  étals  diffèrent,  et  ce  n’est  certai- 
nement pas  un  progrès  que  de  les  avoir  confondus  sous  une  dénomination 
univoque.  — En  fait  il  y a lieu  de  distinguer  au  moins  trois  groupes  de 
cas  : dans  un  quart  des  faits  à peu  près,  l’état  grave  résulte  de  l'insuffi- 
sance urinaire;  après  la  terminaison  de  l’attaque,  il  y a bien  une  émis- 
sion d’urine,  mais  elle  est  rare,  albumineuse,  les  produits  de  dénutrition 
•restent  accumulés  dans  le  sang,  le  patient  est  tué  par  urémie.  — Dans 
un  second  groupe,  la  forme  peut  être  dite  comateuse;  après  un  jour  ou 
deux  de  fièvre  et  d’excitation  céphalique,  le  malade,  au  lieu  de  présenter 
les  sueurs  et  les  autres  phénomènes  critiques  de  la  réparation  excessive 
qui  tourne  à bien,  tombe  dans  la  somnolence  et  le  coma,  et  il  meurt; 
tantôt  alors  les  résultats  de  l’autopsie  sont  nuis  et  la  mort  ne  peut  être 
attribuée  qu’à  l’épuisement;  tantôt  on  trouve  une  congestion  intense  de 
l’encéphale  et  des  méninges,  avec  ou  sans  transsudation  séreuse  intra- 
crânienne. — Dans  le  pkis  grand  nombre  des  cas  enfin,  l’état  typhoïde 
est  la  conséquence  de  lésions  viscérales  qui  ne  peuvent  évoluer  régulière- 
ment en  raison  de  l’altération  préalable  de  l’organisme;  de  ces  accidents 
les  uns  sont  dus  aux  progrès  de  la  lésion  cholérique  elle-même,  qui  ne 
présente  ni  arrêt  ni  régression;  les  autres  sont  la  conséquence  du  réta- 
blissement tumultueux  delà  circulation  dans  des  vaisseaux  et  des  organes 
jaccoud.  — Path.  int.,  5e  édit.  _ 
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en  inanition,  et  aussi  de  l’action  nocive  exercée  par  un  sang  altéré  sur  des 
tissus  que  l’anémie  a mis  en  état  d’opportunité  morbide.  Les  principales 
de  ces  altérations  secondaires  sont  la  diphthérie  intestinale,  les  pneu- 
monies hypostatiques  ou  fibrineuses,  les  hémorrhagies  de  l’encéphale  et 
des  méninges,  les  inflammations  de  la  parotide,  de  la  rate,  de  l’estomac, 
du  péritoine  ; enfin  les  érysipèles  et  les  périchondrites  laryngées.  — Les 
accidents  cutanés,  qui  apparaissent  surtout  du  septième  au  neuvième  jour, 
ne  présentent  aucune  forme  fixe;  toutes  les  variétés  d’exanthèmes  peuvent 
être  observées,  jusques  et  y compris  l’éruption  varioliforme;  dans  bon 
nombre  de  cas,  des  poussées  de  furoncles  et  d’abcès  révèlent  un  véri- 
table état  pyémique.  — Les  eschares,  la  gangrène  des  extrémités  (Magendie, 
Delbrück)  sont  des  phénomènes  exceptionnels. 

La  longueur  de  la  convalescence  est  en  raison  directe  de  la  difficulté 
de  la  réparation;  dans  les  cas  les  plus  favorables,  les  malades  conservent 
une  susceptibilité  très-grande  des  organes  digestifs,  du  catarrhe  chronique, 
de  la  cardialgie.  Dans  d’autres  circonstances,  l’anémie  persiste  et  pro- 
gresse, et  l’on  voit  survenir  un  état  de  marasme  qui  entraîne  la  mort  au 
bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long.  Les  rechutes  et  les  récidives  ne  sont 
pas  très-rares,  surtout  lorsque  le  régime  n est  pas  sévèrement  surveillé. 
Dans  certains  cas  enfin,  une  convalescence  heureusement  établie  est  in- 
terrompue par  l’explosion  d’accidents  nouveaux,  ellets  taidifs  du  pio- 
cessus  cholérique;  ce  sont  des  troubles  nerveux  (névralgies,  paralysies, 
aliénation  mentale),  ou  bien  les  phénomènes  du  mal  de  Bright  confirmé. 
A l’exception  de  la  tuberculose,  les  maladies  consécutives  au  choléra  sont 

les  mêmes  que  celles  du  typhus  abdominal. 

Si  l’on  rapproche  ce  fait  des  autres  analogies  que  j ai  signalées,  on 
verra  que  l’anatomie  pathologique,  les  symptômes  thermiques  de  la  pé- 
riode de  réparation,  les  suites  des  deux  maladies  établissent  entre  elles  de 
remarquables  rapports.  Ce  qui  est  certain,  c’est  que  la  physionomie  exté- 
rieure du  mal  indien  est  des  plus  trompeuses,  et  que  le  choléra,  dans 
son  ensemble,  doit  être  tenu  pour  un  processus  fébrile  il  détermination 
intestinale  spécifique.  Qu’on  supprime  la  notion  de  cause  et  de  thérapeu- 
tique et  l’on  cherchera  vainement  une  différence  entre  le  choiera  as- 
phyxique et  la  fièvre  palustre  cholériforme.  Ce  rapport  s’impose  avec  une 
entière  évidence.  Supposons  une  épidémie  de  pernicieuses  cholériformes  , 
les  phénomènes  de  l’attaque,  les  suites,  le  degré  de  péril,  tout  serait 
semblable,  l’efficacité  de  la  médication  quinique  démontrerait  seule  qui 
s’agit  du  poison  palustre  ordinaire  et  non  du  poison  tellurique  spécial 
produit  par  l’Indostan. 

Le  pronostic  est  extrêmement  grave,  sauf  pour  la  forme  muqueuse,  qui 
ne  tue  jamais  par  elle-même.  La  mortalité,  vaiiable  d ail  eurs 
diverses  épidémies,  suivant  l’encombrement  et  les  conditions  hygiéniques 
générales  de  la  localité  et  de  la  population,  oscille  entre  45  et  60  pour  uv. 
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Les  deux  tiers  des  décès  environ  appartiennent  à l’attaque  elle-même,  le 
reste  incombe  à la  réparation  et  aux  maladies  consécutives. 

TRAITEMENT. 

Les  mesures  prophylactiques  ressortent  clairement  de  l’étiologie,  je 
me  borne  à en  signaler  les  principes  généraux.  Le  choléra  peut  être  con- 
finé dans  son  berceau ; des  postes  sanitaires  aux  frontières  des  districts  à 
endémie,  des  quarantaines  sévères  imposées  aux  individus  provenant  de 
ces  districts,  voilà  tout  ce  qui  est  nécessaire  pour  atteindre  ce  but.  - — Si, 
en  raison  de  l’insuffisance  de  ces  mesures,  le  choléra  quitte  son  domaine 
originel  et  menace  l’Europe,  il  faut  lui  barrer  la  route  en  enfermant  dans 
un  cercle  absolument  infranchissable  la  première  localité  contaminée, 
jusqu’à  ce  que  la  maladie  soit  entièrement  éteinte,  et  pour  juger  du  fait 
on  aura  égard  non  pas  seulement  aux  cas  de  choléra  séreux  ou  asphyxique, 
mais  surtout  aux  cas  de  choléra  catarrhal.  La  libre  circulation  ne  sera 
rétablie  qu’après  une  désinfection  complète  des  fosses  d’aisances  et  de 
tous  les  objets  ayant  servi  aux  malades.  — Des  règles  semblables  seront 
observées  à l’égard  des  navires  provenant  des  contrées  suspectes,  si  toute 
fois  l’unité  de  la  voie  de  communication  entre  le  pays  contaminé  et  le  pays 
à protéger  assure  aux  quarantaines  une  efficacité  réelle.  Lorsqu’en  effet, 
ou  descend  de  la  théorie  à la  pratique,  lorsque  on  a soin  de  tenir  compte 
de  la  totalité  des  voies  de  communication,  et  non  pas  d’une  seule  à l’ex- 
clusion des  autres,  on  voit  diminuer  étrangement  la  puissance  protectrice 
de  la  quarantaine,  et  par  suite  on  est  amené  à en  rétrécir  notablement  le 
domaine,  car  l’utile  donne  ici  la  mesure  du  permis.  Dans  la  discussion  qui 
a eu  lieu  au  congrès  médical  de  Vienne  en  1873,  congrès  qui  a été  le 
promoteur  de  la  conférence  sanitaire  tenue  dans  la  même  ville  en  1874, 
j’ai  résumé  mes  vues  sur  ce  sujet  dans  les  propositions  suivantes  : L’im- 
possibilité des  quarantaines  fluviales  et  terrestres  frappe  d’impuissance 
la  plupart  des  quarantaines  de  mer.  Ces  dernières  doivent  être  réservées 
pour  les  ports  qui  communiquent  avec  la  contrée  infectée  seulement  par 
mer  et  par  une  voie  unique,  de  sorte  que  tout  accès  détourné  soit  réelle- 
ment impossible;  dans  ce  cas  même,  la  quarantaine  n’est  justifiée  que  dans 
les  deux  conditions  suivantes  : 1°  si  la  durée  de  la  traversée  a été  infé- 
rieure à la  durée  maximum  de  l’incubation  de  la  maladie;  — 2°  quelle 
que  soit  la  durée  du  trajet,  s’il  y a à bord  des  cas  de  choléra  confirmé  ou 
de  maladie  cholériforme  suspecte. 

L expérience  que  m’ont  donnée  depuis  cette  époque  mes  voyages  dans 
l’Orient  et  dans  l’Amérique  du  Sud  n’a  fait  que  confirmer  ces  conclusions, 
que  j’ai  développées  en  1875  devant  le  Congrès  international  de  Bruxelles^ 
où  j’ai  eu  la  satisfaction  de  les  voir  favorablement  accueillies. 
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Dans  les  localités  atteintes,  les  malades  et  le  personnel  servant  seront 
isolés  autant  que  possible  ; cette  mesure  est  difficilement  réalisable  dans 
les  habitations  particulières,  mais  elle  doit  être  imposée  sans  réserve  aux 
administrations  hospitalières.  Il  ne  s’agit  pas  ici  de  se  payer  de  mots 
et  de  sauver  les  apparences  par  un  isolement  virtuel,  ainsi  qu’on  le  fait  a 
Paris;  les  bâtiments,  les  latrines,  les  linges,  la  buandrie,  le  personnel, 
tout  ce  qui  est  à l'usage  des  cholériques  doit  leur  être  exclusivement 
réservé;  les  médecins  doivent  changer  de  vêtements  avant  de  se  rendre 
auprès  d’autres  malades,  et  il  doivent  désinfecter  leurs  mains  au  moyen 
d’une  solution  diluée  (au  millième)  de  permanganate  de  potasse.  La  dé- 
sinfection a une  importance  telle,  que  si  elle  est  rigoureusement  faite, 
elle  peut  compenser  jusqu’à  un  certain  point  le  défaut  de  l’isolement 
dans  les  maisons.  Les  vases  destinés  à recevoir  les  déjections  des  ma- 
lades contiendront  toujours  à l’avance  un  liquide  désinfectant  (sulfate  de 
fer  acide  sulfurique,  nitrique,  phénique),  afin  que  les  matières  soient 
modifiées  dès  quelles  sont  rendues;  les  linges  seront  traites  de  meme 
avant  d’être  donnés  au  lavage;  on  versera  tous  les  jours  une  quantité 
convenable  de  solution  désinfectante  dans  les  fosses  qui  reçoivent  les  ma 
tières  cholériques,  et  sous  aucun  prétexte  les  individus  bien  portants  ne 
se  serviront  de  ces  latrines;  enfin  le  parquet,  les  objets  de  literie,  seront 
de  temps  en  temps  aspergés  avec  le  même  liquide.  Si  la  négligence  de  ces 
mesures  a permis  l’imprégnation  et  la  diffusion  du  poison  dans  le  sol,  1 
ne  faut  pas  hésiter  à pratiquer  des  irrigations  désinfectantes  deux  ou  trois 
lois  par  jour  dans  toute  l’étendue  de  la  localité  infectee.  Le  desin  ce- 
lant le  plus  puissant  est  sans  contredit  le  permanganate  de  potasse,  mal- 
heureusement son  prix  le  rend  peu  propre  à une  consommation  aussi 
abondante;  le  sulfate  de  fer  échappe  cà  cette  objection;  la  solution  d un 
partie  dans  huit  d’eau  est  celle  qu'a  recommandée  Pettenkofer;  apres  de 
nombreuses  recherches  comparatives,  Ilisch  a donne  la  preference  a a- 
cJde  sulfurique  (1  partie  dans  100  d’eau).  Des  fumigations  sulfureuses,  des 
dégagement!  de  chlore  complètent  utilement  cette  ser.e  de  maures 
Le  traitement  prophylactique  individuel  ne  comprend  que  des  p» écail- 
lions hygiéniques; quoi  qu’ait  pu  prétendre  un  charlatanisme  ehonte, au- 
cune préparation  ne  met  à l’abri  des  effets  du  poison;  tou  ce  qu  on  peu 
f.fire  c’est  d’éviter  les  émanations  nocives  des  déjections,  de  prévenu  F ■ 

• rM  ne  sévère  les  désordres  gastro-intestinaux  et  de  traiter  comme 
une  maladie  sérieuse  le  moindre  dérangement  des  fonctions  intestinales. 
P , . , diarrhée  qui  en  temps  ordinaire  peut  être  impunément  négligée, 
V ™ rtem^  d’épidémie  une  anxieuse  sollicitude  ; cette  diarrhée, 

ment  et  en  la  combattant  énergiquement,  on  peut  empet  ‘ 

redoutable  du  choléra  muqueux  en  choléra 

diète,  les  préparations  opiacées  (sous  loi  me  i e pi  u , 
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laudanum),  quelques  boissons  aromatiques  stimulantes  (infusion  de  mé- 
lisse1, de  menthe,  de  thé),  sont  les  premiers  moyens  à mettre  en  œuvre.  Si  les 
accidents  sont  enrayés,  l’opium  doit  être  administré  à doses  décroissantes 
pendant  trois  à quatre  jours,  et  le  régime  exige  une  grande  surveillance; 
le  malade  ne  doit  être  tenu  pour  guéri  que  lorsqu’il  a eu  plusieurs  'selles 
moulées  de  consistance  normale. 

La  multiplicité  des  médications  dirigées  contre  le  choléra  séreux  est 
due  ià  l’ignorance  de  notions  pathogéniques  précises.  Les  théories  les  plus 
étranges  ont  produit  les  traitements  les  plus  bizarres;  cela  devait  être, 
mais  cela  n’est  plus  admissible  ; il  faut,  ici  comme  toujours,  obéir  aux  indi- 
cations fournies  par  la  pathogénie.  Or  l’indication  fondamentale  a déjà 
été  formulée  dès  1830  par  Hermann  : il  faut,  avant  tout,  arrêter  le  flux 
intestinal  afin  de  prévenir  l’épaississement  du  sang  et  les  accidents  d’as- 
phyxie et  d’inanition  interstitielle;  de  plus,  il  faut  agir  avec  une  grande 
rapidité,  parce  que  l’absorption  est  promptement  suspendue  à la  surface 
de  l’intestin.  Si  l’attaque  est  tout  à fait  au  début,  je  commence  par  l’opium, 
que  je  donne  sous  forme  de  teinture  ou  de  laudanum  dans  une  potion 
vineuse  additionnée  d’acétate  d’ammoniaque  et  de  sirop  d’éther;  si,  après 
quelques  heures,  les  selles  présentent  une  modification  favorable,  je  con- 
tinue celte  médication,  ou  je  substitue  à l’opium  la  poudre  de  Dover;  mais 
si  le  flux  intestinal  n’est  pas  amendé,  j’ai  aussitôt  recours  à la  méthode  indo- 
anglaise : je  donne  le  calomel  à la  dose  de  5 centigrammes  toutes  les  heures 
ou  toutes  les  demi-heures,  si  le  cas  est  pressant,  et  au  premier  signe  de 
refroidissement  périphérique,  je  fais  faire  des  lotions  froides  avec  le  vinai- 
gre aromatique  ou  l’alcool  camphré,  mais  au  lieu  de  les  répéter  seulement 
deux  ou  trois  fois  par  jour,  ainsi  que  je  le  pratique  dans  la  fièvre  typhoïde,  je 
les  réitère  toutes  les  deux  heures; après  chaque  lotion,  dont  la  durée  n’est 
que  de  trente  à soixante  secondes,  le  patient  est  enveloppé  sans  être  essuyé 
dans  une  couverture  de  laine.  On  évitera  de  gorger  le  malade  de  boissons 
chaudes,  qui  ne  font  qu’exciter  les  vomissements  et  la  diarrhée  ;on  donnera 
simplement  des  fragments  de  glace,  de  l’eau  de  Seltz  glacée  par  petite 
quantité  à la  fois,  et  si  l’affaiblissement  du  pouls  fait  craindre  la  parésie 
cardiaque,  on  substitue  à l’eau  du  champagne  frappé,  ou  simplement  un 
mélange  d’eau-de-vie  glacée,  ou  bien  encore  du  café  et  de  l’eau-de-vie. 
Il  va  sans  dire  que  l’administration  du  calomel  doit  être  suspendue  si  des 
vomissements  suivent  l’ingestion  de  chaque  dose.  Dans  le  cas  contraire, 
le  médicament  est  continué  à doses  décroissantes  jusqu’à  ce  que  les  éva- 
cuations prennent  le  caractère  muqueux  ou  jusqu’à  ce  qu’elle  cessent. 
— Si  ce  traitement  ne  réussit  pas  et  que  l’épaississement  du  sang  amène 
l’état  asphyxique,  la  seule  indication  rationnelle  est  celle  qu’a  posée  Her- 
mann : il  faut  restituer  l’eau  nécessaire  à la  circulation,  au  moyen  d’injec- 
tions d’eau  tiède  dans  le  système  veineux;  cette  pratique  a réussi  plu- 
sieurs fois,  elle  compterait  plus  de  succès  si  le  trouble  mécanique  existait 
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seul,  mais  la  parésie  cardiaque,  l’altération  intime  du  système  nerveux  et 
des  tissus  sont  souvent  trop  avancées  pour  que  le  simple  accroissement 
de  la  fluidité  du  liquide  ait  quelque  efficacité. 

Les  formes  communes  de  la  réparation  ne  nécessitent  aucun  traitement 
spécial;  les  accidents  de  congestion  céphalique  qui  caractérisent  la  réac- 
tion excessive  doivent  être  combattus  par  les  sangsues  derrière  les 
oreilles,  les  applications  froides  sur  la  tète,  au  besoin  les  vésicatoires  aux 
membres  inférieurs,  mais  la  saignée  générale  ne  m’a  jamais  paru  indi- 
quée. — Dans  le  choléra  typhoïde,  les  indications  varient  beaucoup  selon 
les  prédominances  symptomatiques;  la  forme  urémique  sera  traitée  (sans 
grandes  chances  de  succès)  selon  les  règles  qui  ont  été  exposées  à propos 
de  l’urémie;  dans  la  forme  comateuse,  les  aspersions  froides  et  les  stimu- 
lants sont  les  meilleurs  moyens  d’action; enfin,  dans  les  formes  viscérales, 
les  révulsifs,  les  toniques  constituent  la  médication  la  plus  utile.  — La 
dyspepsie  de  la  convalescence  réclame  l’emploi  des  amers  et  des  prépara- 
tions de  fer  et  de  quinquina. 


CHAPITRE  Y. 

FIÈVRE  JAUNE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Le  poison  générateur  de  la  fièvre  jaune  (1),  n’est  pas  mieux  connu 
que  celui  du  choléra;  tout  démontre  qu’il  est  de  nature  animale,  que 
son  origine  primitive  est  tellurique,  mais  nous  ne  pouvons  aller  au  delà 
de  ces  deux  affirmations.  Ce  poison  ne  peut  naître  indifféremment  en 

(1)  Les  conversations  que  j'ai  eues  à Rio  de  Janeiro  avec  mon  éminent  confrère  el 
ami  le  docteur  Nægeli,  les  notes  qu’il  a bien  voulu  me  communiquer-  m’ont  été*  d’im 
grand  secours  pour  la  rédaction  de  ce  chapitre,  et  je  suis  heureux  de  lui  témoigner  pu- 
bliquement ma  reconnaissance  pour  l’empressement  avec  lequel  il  a mis  à ma  disposition 
les  fruits  de  son  expérience,  aussi  vaste  qu’éclairée.  Les  renseignements  instructifs  de 
mon  digue  ami  J.  Baptïsta  dos  Santos,  les  faits  que  j’ai  vus  m’ont  été  également  tres- 

utiles. 

Synonymie  : typhus  icterodes  (Sauvages);  — typhus  d’Amérique,  typhus  amant  (Ro- 
choux);  — vomito  negro;  — vomito  prielo;  — black  vomit  fevei , fièvie  matelote , 
— chapetonnade ; — coup  de  barre;  — fièvre  de  Siam. 

Raymond-Breton,  Dictionnaire  caraïbe.  Auxerre,  1655.  Duteutre,  Hist.  yen.  des 
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tous  lieux,  il  est  confiné,  au  point  de  vue  de  sa  genèse,  dans  certaines 
■contrées  où  la  maladie  est  endémique,  et  où  elle  prend  spontanément,  à 
intervalles  plus  ou  moins  rapprochés,  le  caractère  épidémique.  Ces  con- 
trées qui  sont  la  patrie  de  la  fièvre  jaune,  au  même  titre  que  le  delta  du 
Gange  est  le  berceau  du  choléra,  présentent  en  commun  certaines  con- 
ditions climatériques  dont  l’influence  sur  le  développement  du  poison 

Antilles  françaises.  Paris,  1667.  — Rochefort,  Hist.  nat.  et  morale  des  îles  Antilles. 
Lyon,  1667.  — Makittrik,  De  febre  Indice  occidentales  maligna  flava.  Edinb.,  1766. 
Desportes,  Hist.  des  maladies  de  Saint-Domingue.  Paris,  1770.  Curtin,  De  febie  flava 
americana.  Edinb  , 1781.  — Schotte,  Beschreibung  eines  ansteckenden  schwarzgallig- 
.ten  Faulfiebers  in  Sénégal.  Stendal,  1786.  — Jackson,  A treatise  on  the  fevers  of  Ja- 
maica.  London,  1791.  — Rush,  Account  of  the  bilious  remitting  yellow  fever  as  it  ap- 
peared  in  the  city  of  Philadelphia  in  the  year  1793.  Philadelphia,  179-1.  — Ouvrière, 
On  the  Yellow  fever.  Philad.,  1796.  — M’Lean,  Inquiry  into  the  nature  and  causes  of 
the  great  mortality  among  the  troops  of  St.  Domingo.  London,  1797.  — Lee,  A short 
account  of  an  épidémie  Yellow  fever  ( Medical  Repository,  1798).  — Lemprière,  Obs.  on 
the  diseases  of  the  army  in  Jamaïca.  London,  1799.  — Van  Marle,  De  febre  flava  In- 
dice occidentalis.  Marburg,  1799.  — Webster,  Brief  history  of  epidemical  and  pestilen- 
iial  Diseases.  Hartford,  1799. 

Sir  Gilbert  Blane,  Obs.  on  the  diseases  incident  lo  seamen.  London,  1785. 

Ghisholm,  Essay  on  the  malignant  pestilential  fever.  London,  1801. — Berthe,  Précis 
hist.  de  la  maladie  qui  a régné  dans  l’Andalousie  en  1800.  Montpellier,  1802.  — De- 
véze,  Diss.  sur  la  f.  jaune  qui  a régné  à Philadelphie  en  1793.  Paris,  1803.  — Valen- 
tin, Traité  de  la  f.  jaune  de  l’Amérique.  Paris,  1803.  — Palloni,  Oss.  mecl.  sulla  ma- 
lattia  dominante  in  Livorno.  Liv.,  1801.  — Arditi,  Memoria  sobre  a febre  amarella  que 
ten  reinacla  en  Ilespana  e en  Ilalia.  Lissab.,  1801.  — Layater,  Bemerkungen  über  das 
gelbe  Fieber.  Zurich,  1801.  — Pugnet,  Mém.  sur  les  f.  de  mauvais  caractère  du  Levant 
et  des  Antilles.  Lyon,  1801.  — Tommasini,  Sulla  febbre  di  Livorno.  Livorno,  1801.  — 
Wildberg,  Ueber  das  gelbe  Fieber.  Berlin,  1805.  — Dalmas,  Recherches  hist.  et  méil. 
sur  la  f.  jaune.  Paris,  1805.  — Arejula,  Succincta  descriptio  febris  epiclemicœ  Malagœ. 
Viennæ,  1805.  — Gonzalez,  Ueber  das  gelbe  Fieber  welches  im  Jahr  1800  in  Cadix 
herrschte.  Berlin,  1805.  — Kopp,  Versuch  einer  Darstellung  des  gelben  Fiebers.  Frank- 
furt, 1805.  — Salamanca,  Observaciones  meclicas  sobre  la  epiclemia  que  affügo  a esta 
ciuclacl  de  Malaga  en  el  anno  1801.  Malaga,  1805.  — Wolfart,  Das  Wesen  des  gelben 
Fiebers  und  seine  Beliandlungsart.  Berlin,  1805.  — Leblond,  Obs.  sur  la  f.  jaune.  Paris, 
1805. 

Fiedler,  Ueber  das  gelbe  Fieber.  Tübingen,  1806.  — Hess,  Icleen  über  die  Natur  (1er 
Krankheit  welche  1801  zit  Livorno  geherrscht  hat.  Livorno,  1806.  — Jackson,  Obs.  on 
the  laie  épidémie  disease  at  Gibraltar.  London,  1806.  — Tidyman,  On  the  yelloiv  fever 
of  Charlestown  (Salzburger  mecl.  chiri  Zeit.,  1806).  — Kern,  Essai  sur  la  f.  jaune  clés 
Antilles.  Strasbourg,  1806.  — Lefort,  Mém.  sur  la  f.  jaune.  Paris,  1809.  — Plotzius, 
De  typlio  icterocle  tropico.  Rostockii,  1809.  — Savaresi,  De  la  f.  jaune.  Naples,  1809. 
— Balme,  De  œliologia  générait  contagii  pluribus  morbis  et  prœsertim  pesti  ac  febn 
flavœ  perscepe  proprii.  Londonii,  1809. 

Bancroft,  An  essay  on  the  clisease  callecl  Yellow  fever.  London,  1811.  — Mellado, 
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est  par  cela  même  démontrée;  toutes  appartiennent  aux  régions  tropi- 
cales, et  presque  uniquement  à l’hémisphère  occidental;  ce  sont  les  An- 
tilles; les  côtes  du  golfe  du  Mexique  jusqu’à  l’embouchure  de  l’Oréno- 
que  au  sud,  jusqu’à  la  pointe  de  Floride  au  nord,  et  la  côte  de  l’Atlanti- 
que jusqu’à  Charleston,  en  passant  par  la  Nouvelle-Orléans,  les  localités 
riveraines  du  Mississipi,  Mobile  et  Savannah  ; — la  côte  occidentale  de 

Hist.  de  la  epidemia  padecida  en  Cadiz  el  anno  1810.  Madrid,  1819.  — Huff.la.nd,  Das 
gelbe  Fieber  ( Dessen  Journal,  XX). 

Moreau  de  Jonnès,  Monogr.  hist.  et  méd.  de  la  f.  jaune.  Paris,  1820.  — Audouard, 
Relat.  hist.  et  méd.  de  la  f.  jaune  à Barcelone.  Paris,  1821.  — Waring,  Rep.  on  lhe 
épidémie  disease  of  1820.  Savannah,  1821.  — Baiu,  Relacion  sobre  la  aparicion  de  la 
fiebre  amarilla,  etc.  Mataro,  Abadal,  1821.  — Rochoux,  Recherches  sur  la  f.  jaune. 
Paris,  1822.  — Kéraudren,  De  la  f.  jaune  observée  aux  Antilles  et  sur  les  vaisseaux 
du  roi.  Paris,  1823.  — Bailly,  François,  Pariset,  Ilist.  méd.  de  la  f.  jaune  en  Espagne. 
Paris,  1823.  — Matthâi,  Untersuchungen  über  das  gelbe  Fieber.  Hannover,  1827.  — 
Chervin,  Examen  critique  des  preuves  de  contagion  de  la  f.  jaune.  Paris,  1828.  — Rei- 
der,  Abliandlung  über  das  gelbe  Fieber.  Wien,  1828. 

Thévenot,  Des  maladies  des  Européens  dans  les  pags  chauds.  Paris,  1840.  — Stro- 
bell,  An  essay  on  Yelloui  fever.  Charleston,  1840.  — Louis,  Mèm.  de  la  Soc.  méd. 
d’obs.,  1844.  — Imray,  Edinburgh  med.  and  surg.  Journ.,  1840,  1845,  1848.  — Kelly, 
Obs.  on  Yellow  fever  ( American  Journ.,  XIV).  — Copeland,  Hœmorrhagic  Pestilence 
in  Diclionary  of  pract.  Med.,  X,  XI.  — Bartlett,  Hist.  of  the  fevers  of  the  United 
States.  Philadelphia,  1847.  — Bryson,  Rep.  on  the  climate  and  princ.  diseuses  of  lhe 
african  station.  London,  1847.  — M’William,  Rep.  on  the  fever  at  Boa  Vista.  London. 
1847.  — Thomas,  Traité  prat.  de  la  f.  jaune.  Paris,  1848.  — Hastings,  Lect.  on  Yellow 
fever.  Philadelphia,  1848.  — Pym,  Obs.- on  Vornito  negro  or  Yellow  fever.  London,  1818. 
— Kehoë,  On  the  fever  of  the  Westcoast  of  Africa  ( Dublin  Journ.,  1848). 

Blair.  Some  account  on  the  last  Yellow  fever  Epidémie  of  British  Guiana.  London, 
1850.  — Drake,  A systematic  treatise  on  the  interior  valley  of  N or  th  America.  Cincin- 
nati, 1850.  — Paterson,  On  the  origin  and  nature  of  the  Bulamor  Yellow  fever  as  it 
appeared  in  Bahia  ( London  med.  Gaz.,  1841).  — Fenner,  Report  on  the  fevers  of  New- 
Orieans  ( Edinb . med.  and  surg.  Journ.,  1851).  — M’William,  Some  account  of  the 
Yellow  fever  Epidemy  in  Brazil  (Med.  Times  and  Gaz.,  1851).  Baker,  Même  sujet 
(Eodem  loco).  — Lallemant,  Wiedererscheinen  des  gelben  Fiebers  in  Rio  de  Janeiro- 
( Casper’s  Wochen.,  1851).  — Jorg,  Darstellung  des  nachtheiligen  Einftusses  des  Tropen- 
climas.  Leipzig,  1851.  — Kinlay,  Remarks  on  the  Yellow  fever  (Montldy  Journ.  of  med. 
sc.,  1852).  — Simons,  An  Essay  on  the  Yellow  fever  (Edinb.  med.  and  surg.  Journ., 

1852) .  — Dutroulau.  F.  jaune,  sa  spécificité  ( Arch . de  méd.,  18o3).  \\  atson,  Monlhly 

Journ.  of  med.  Sc.,  1853.  — Paton,  The  Lancet,  1853.  — Wiblin,  An  account  of  Yellow 
fever  (The  Lancet,  1853).  - Niciiolson,  On  Yellow  fever,  etc.  (Med.  Times  and  Gaz., 

1853) .  — Furlonge,  Remaries  on  the  épidémie  Yellow  fever  (The  Lancet  1853).  — Flügel, 
Bericht  über  das  gelbe  Fieber,  welches  im  Jahre  1851  au  Paramaribo  in  Surinam  ge- 
herrscht  liât  (Preuss.  Vereins  Zeit.,  1854).  — Lallemand,  On  the  fevei  of  Rio  de  Ja 
neiro.  New-Orléans,  1851.  — La  Roche,  American  Journal,  1853, 1854.  Bai.iie,  On  Un 
pathology  of  Yellow  fever  (American  Journ.,  1854). — Wucherer,  Schmidt  s Jahibüchei  T 
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l’Afrique  clans  les  régions  de  Sénégambie  et  de  Sierra-Leone.  Certes  la 
fièvre  jaune  apparaît  dans  bien  d’autres  contrées  appartenant  aussi  au 
"coupe  des  tropicales,  notamment  au  Brésil,  soit  au  nord,  soit  au  sud  de 
l’embouchure  de  l’Amazone,  dans  les  États-Unis,  sur  la  côte  occidentale 
de  l’Amérique  du  Sud,  aux  îles  du  cap  Vert,  aux  Canaries,  dans  l’ile  de 
l’Ascension  ; mais  dans  toutes  ces  régions  la  maladie  ne  se  montre  que 

XCVI,  XCXIX. — Bennet  Dowler,  Tableau  of  the  yellow  fever  of  1853.  New-Orléans,  185i. 

La  Roche,  Yellow  fever  considered  in  its  historical,  pathological,  etiological  and 
therapeutical  relations.  Philadelphia,  1855.  — Archibald  Smith,  Rise  and  Progress 
of  Yellow  fever  in  Peru  ( Edinb . med.  and  surg.  Journ.,  1855).  — Bdcley,  Appea- 
rance  and  Progress  of  the  Yellow  fever  at  the  Port  of  New-York  in  1856  (New- 
York  med.  Times  1856).  — Blair,  Report  of  the  recent  Yellow  fever  Epidémie  of  Bri- 
tish  Gùiana.  London,  1856.  — Bryant,  The  American  Journ.  of  med.  Sc.,  1856.  — 
Dawson,  Report  of  the  cases  of  Yelloiv  fever  which  hâve  occurred  in  Charleston  and 
on  Shipboard  in  the  Ilarbour  during  the  summer  of  1856  ( Charleston  med.  Journ., 
1856).  — Dumontier,  Das  gelbe  Fieber  in  Süd-Amerika  ( Virchow’s  Arcliiv,  X,  1856).  — 
Lallemant,  Das  gelbe  Fieber.  Breslau,  1857.  — Chapuis,  Monit.  des  hôp.,  1857.  — 
Coutinho,  Ga%e ta  medica  de  Lisboa,  1857.  — Dutroulau,  Mém.  sur  la  f.  jaune  (Bullel. 
Acad,  méd.,  1857).  — Ballot,  Epidémie  de  f.  jaune  à Saint-Pierre  (Martinique)  ( Gaz- . 
liebdom.,  1858).  — Rob.  Maccoun,  Account  of  the  Yellow  fever  as  it  occurred  on  Board 
of  the  frigate  « Susquelianna  » ( Americ  Journ.  of  med.  Sc.,  1858).  — Lawson,  Yellow 
fever  Epidémie  at  New-Castle,  Jamdica  (Med.  Times  and  Gaz,.,  1858).  — Helm,  Ueber 
die  Gelbfieber-Epidemie  %u  Lissabon  ( Zeitsch . Wiener  Aerzte,  1858).  — Graham  Hil- 
dige,  Eodem  loco.  — Guyon,  Sur  la  f.  jaune  à Lisbonne.  Paris,  1858.  — Pinto  Sequera, 
Sur  les  hôp.  provisoires  de  f.  jaune  établis  à Lisbonne  en  1857.  Lisboa,  1858.  — Lyons, 
Report  on  the  épidémie  of  Yellow  fever  at  Lisbon  1857.  London,  1859.  — Ricque, 
Thèse  de  Strasbourg,  1858.  — Kinloch,  Gaz.  méd.  Paris,  1859.  — Rorektson,  Eodem 
loco.  — Delafoux,  Sur  les  thermoginoses  intertropicales  (Journ.  des  conn.  méd., 

1859) !  — Mercier,  La  f.  jaune  à la  Nouvelle-Orléans  (Gaz.  hôp.,  1859).  — Alvarfnga, 
Sobre  la  febre  amarilla.  Lisboa,  1859. 

Archambault,  Sur  quelques  épidémies  de  f.  jaune,  thèse  de  Paris,  1860.  — • Schauens- 
tein,  Die  Gelbfieberepklemie  in  Lissabon  1857  ( Zeitsch . der  Wiener  Aerzte,  1860).  — 
Groskery,  On  the  fevers  of  the  West  Didies  ( Dublin  quart.  Journ.,  1860).  — Bennet 
Dowler,  On  the  épidémie  Yellow  fever  of  Texas  (New  Orléans  med.  and  surg.  Journ., 

1860) .  — Dutroulau,  Traité  des  maladies  des  Européens  dans  les  pays  chauds.  Paris, 
1861.  — Alvarenga,  De  la  f.  jaune  à Lisbonne  (trad.  de  Garnier).  Paris,  1861. — Sal- 
vano  Velazco,  Du  typhus  d’Amérique  tel  qu'on  l’observe  dans  la  ville  de  Maracaïbo, 
thèse  de  Paris,  1861.  — Archibald  Smith,  On  Yellow  fever  to  the  West- Didies  and 
U esl-Coast  of  America  (Brit  med.  Journ.,  1861).  — Bryson,  On  the  recent  introduc- 
tion of  Yellow  fever  into  Port-Royal,  Jamaïka  (Eodem  loco).  — Kinnear,  Même  sujet 
(Eodem  loco).  — Livingstone,  On  fever  in  the  Zambesi  (The  Lancet,  1861).  — Gibbs, 

A report  on  épidémies  and  endémies  (The  Norlh- American  med.  chir.  Revieiu,  1861). 

Graves,  Clinique  médicale  (Traduction  annotée  de  Jaccoud).  Paris,  1862.  — Stamm 
Nosoophtorie.  Leipzig,  1862.  — Buez,  Sur  l’épidémie  de  f.  jaune  à Vera-Cruz  (Union 
méd.,  1862).  Jourdanf.t,  Prophylaxie  de  la  f.  jaune  par  des  fièvres  d'autre  nature 
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comme  épidémie  importée,  et  la  vraie  patrie  de  la  fièvre  jaune  est 
bornée  aux  trois  zones  indiquées,  Antilles,  golfe  du  ^lexique,  côte  occi- 
dentale de  l’Afrique.  Il  est  digne  de  remarque  que  ces  foyers  de  l’en- 
démie sont  dans  toute  leur  étendue  au  nord  de  l’équateur;  c’est  donc  à 
tort  que  le  typhus  amaril  a été  qualifié  de  maladie  tropicale,  car  il  faut 


< Eodem  loco).  — Slayter,  J] rit.  med.  Journ.,  1862.  — Archibald  Smith,  On  the  spot- 
ted  hœmorrhagic  Yellow  fever  of  the  Peruvian  Andes  ( Eodem  loco). 

Mélier,  Relation  de  la  f.  jaune  survenue  à Saint-Nazaire  en  1861  (Gaz.  Iiebdom.,  1863). 
— Discussion  sur  ce  sujet  ( Bullet . Acad,  méd.,  1863).  — Delery,  Epidémie  de  1868  à 
la  Nouvelle-Orléans  (Gaz.  hebd.,  1863).  — Dutroulau,  F.  jaune  de  Saint-Nazaire  (Union 
méd.,  1863).  — J.  Guérin,  Même  sujet  (Gaz.  méd.  Paris,  1863).  — Faget,  Gaz.  hebdom., 
1863.  — Maurize,  F.  jaune  à la  Nouvelle-Orléans  (Gaz.  hôp.,  1863).  — Saint-Yel,  Epi- 
démie de  la  Martinique  de  1855  à 1857  (Gaz.  hôp.,  1863).  — Del  Busto,  La  F.  jaune 
des  Canaries  (Union  méd.,  1863).  — Cazalas,  Sur  la  nature  et  le  traitement  de  la  f. 
jaune  (Bullet.  Acad,  méd.,  1863).  — Dutroulau,  Sur  la  f.  jaune  de  Saint-Nazaire.  Paris, 
1863.  — Croulllebois,  L’Epid.  de  la  [.jaune  en  1862  à la  Vera-Cruz  (Rec.  de  mém.  de 
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-ilors  limiter  arbitrairement  cette  désignation  à la  partie  septentrionale  de 
ia  région  inter-tropicale;  en  fait  la  patrie  de  la  fièvre  jaune  est  comprise 
entre° le  10°  et  le  32°  degré  de  latitude  nord. 

Les  conditions  telluriques  qui,  dans  les  régions  à endémie,  donnent 
naissance  au  poison  sont  totalement  inconnues;  on  a accusé  les  marais,  les 
émanations  provenant  de  l’absence  d’ égouts  ou  d’une  canalisation  défec- 
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tueuse,  l’accumulation  des  matières  organiques  (fécales)  en  décomposition 
au  voisinage  des  habitations,  l’altération  des  masses  de  madrépores  sur  les 
eûtes  du  Mexique  et  les  grandes  Antilles;  mais  toutes  ces  influences,  bien 
certainement  nocives,  n’ont  que  la  valeur  de  causes  auxiliaires;  elles  peu- 
vent rendre  compte  de  la  circonscription  ou  de  l’extension  de  la  maladie, 
mais  ce  ne  sont  point  les  causes  génératrices  du  poison.  D’une  part,  en 
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effet  les  contrées  à endémie  ne  présentent  pas  toutes  ces  mauvaises  con- 
ditions d’hygiène;  d’autre  part,  on  voit  la  fièvre  jaune  sévir  uniquement  à 
l’état  épidémique,  c’est-à-dire,  temporairement,  dans  des  lieux  où  ces 
influences  nuisibles  existent  en  permanence. 

Ces  conditions,  qui  doivent  entrer  en  ligne  de  compte  pour  l’interpré- 
tation des  oscillations  de  l’endémie,  sont  sans  valeur  lorsqu’il  s’agit  de  la 
genèse  du  poison  lui-même.  Il  n’en  est  plus  de  même  d’un  certain  nombre 
d’influences  cosmiques  qui  ont  une  action  directe  sur  le  réveil  et  l’exten- 
sion de  la  maladie  dans  les  contrées  où  elle  est  endémique.  En  première 
ligne  il  faut  signaler  la  chaleur,  et  particulièrement  la  persistance  d’une 
température  élevée,  atteignant  pendant  le  jour  les  chiffres  de  32°  à 36° 
centigrades;  le  calme  complet  de  l’atmosphère,  V absence  d'orages,  sont  en- 
core des  conditions  favorables  au  développement  de  la  maladie;  la  sé- 
cheresse qui  succède  à de  grandes  pluies  n’est  pas  moins  fâcheuse,  sans 
doute  en  raison  de  Y abaissement  du  niveau  de  Veau  souterraine,  et  de  la 
mise  à nu  des  matériaux  organiques  antérieurement  recouverts.  Aussi,  à la 
Vera-Cruz  et  aux  Antilles,  la  fièvre  jaune  sévit  surtout,  mais  non  exclusi- 
vement, de  mai  en  octobre;  à la  Nouvelle-Orléans,  à Charleston,  elle 
règne  d’août  en  novembre,  de  manière  à mériter  vraiment  la  qualification 
de  maladie  d’automne;  et  dans  les  points  plus  septentrionaux  des  États- 
Unis,  elle  survient  après  des  étés  d’une  chaleur  exceptionnelle  qui  rap- 
prochent les  conditions  climatériques  de  la  localité  du  climat  tropical 
proprement  dit  (1).  Malgré  cette  influence  incontestable  de  la  chaleur  sur 
la  genèse  de  la  fièvre  jaune,  l’abaissement,  même  notable,  de  la  tempé- 
rature ne  suffit  pas  pour  couper  court  à l’épidémie  une  fois  développée  ; on 
a cru  longtemps  que  la  chute  du  thermojmètre  aux  environs  de  4°  centi- 
grades est  inconciliable  avec  la  persistance  de  la  maladie;  c’est  une  erreur. 
Les  observations  de  Fearn  (de  Mobile)  montrent  que  la  congélation  complète 
du  sol  est  nécessaire  pour  que  l’épidémie  prenne  fin;  Dowler,  d’un  autre 
côté,  nous  apprend  qu’en  1853,  dans  plusieurs  villes  de  la  Louisiane  su- 
périeure où  régnait  la  fièvre  jaune,  il  tomba  de  la  gelée  blanche,  sans  que 
la  marche  du  mal  fût  modifiée  ; et  au  rapport  de  Fenner,  quoiqu’il  y eût 
cette  même  année  une  gelée  assez  forte  le  31  octobre  à Nouvelle-Orléans, 

(1)  Matthaei,  — La  Roche,  — Zimpel,  — Gilbert,  — Moreau,  — Hillary  (Antilles), 
- Rapp  (N. -Orléans),  — Lining  (Charleston),  — Blair  (Guyane),  — Fellowes,  — Bur- 

NETT. 

On  a cherché  à déterminer  le  minimum  thermique  compatible  avec  le  développement 
de  la  fièvre  jaune,  et  les  observateurs  sont  unanimes  pour  le  fixer  entre  22  2 et  25  5 
centigrades.  Cette  limite  est  d’une  vérité  presque  absolue,  car  Hirsch  nous  apprend 
qu’il  ne  connaît  à cette  règle  qu’une  seule  exception,  c’est  l’épidémie  de  George-Town 
dans  la  Guyane  en  1852,  dont  le  début  a coïncidé,  au  rapport  de  Blair,  avec  un  chiffre 
lhermométrique  de  19°,  8 C. 
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ou  observa  encore  de  nouveaux  cas,  pendant  le  mois  de  novembre,  sur  les 
individus  qui  rentraient  de  la  campagne.  — Mais  si  le  simple  abaissement 
de  la  température  aux  degrés  tempérés  ou  voisins  du  froid  n’a  point  sur 
l’épidémie  l’influence  coercitive  qui  lui  a été  attribuée,  la  gelée  et  sur- 
tout la  gelée  portée  jusqu’à  congélation  du  sol  a une  action  certaine,  elle 
détruit  le  poison  ou  du  moins  elle  en  anéantit  l’activité;  c’est  là  une  des 
preuves  les  plus  positives  de  l’origine  tellurique.  Une  autre  est  fournie 
par  le  développement  de  la  maladie  après  les  grands  bouleversements  du 
sol.  — Certains  faits  démontrent  que  les  variations  brusques  de  la  tempé- 
rature augmentent  l’extension  et  l’intensité  de  la  fièvre  jaune  ; ainsi  dans 
l’épidémie  de  Norfolk  en  1855,  le  mois  de  septembre  fut  remarquable  par 
des  alternatives  réitérées  de  forte  chaleur  et  de  froid,  et  le  nombre  des- 
malades et  celui  des  morts  subirent  un  accroissement  notable  (Bryant  (1). 

L’humidité  n’a  par  elle-même  aucune  influence,  c’est  un  point  qui  a été 

parfaitement  établi  par  Hirsch,  et  l’on  pouvait  formuler  à priori  cette 
conclusion,  puisque  la  saturation  de  l’air,  l’élévation  du  point  de  rosée  et 
la  faiblesse  des  oscillations  dans  le  degré  hygrométrique  sont  des  pro- 
priétés caractéristiques  de  tous  les  climats  tropicaux,  tandis  que  la 
fièvre  jaune  est  confinée  à l’état  d’endémie  dans  une  très-petite  étendue 
île  la  région  inter-tropicale.  — Les  vents,  par  les  modifications  qu’ils 
amènent  dans  la  température  et  dans  l’humidité  de  l’air,  ont  sur  la 
maladie  une  action  positive;  ainsi  dans  la  plus  grande  partie  des  An- 
tilles, les  vent  du  sud  et  du  sud-ouest  sont  considérés  comme  dangereux, 
ceux  du  nord  et  de  l’est, au  contraire,  comme  tout  à fait  favorables;  mais 
dans  les  villes  américaines  du  golfe  du  Mexique,  la  situation  est  autre,  et 
ce  sont  les  vents  d’est  que  l’expérience  a signalés  comme  redoutables  (2). 
Quoi  qu’on  en  ait  dit,  il  est  peu  probable  que  le  vent  ait  par  lui-même 
une  influence  purifiante  qui  puisse  mettre  fin  à une  épidémie;  les  faits 
favorables  qu’on  a pu  citer  (3)  n’ont  pas  en  réalité  une  bien  grande  va- 
leur, puisqu’ils  sont  contre-balancés  par  un  grand  nombre  de  faits  con- 
traires, et  puisqu’il  est  impossible  de  faire  ici  la  part  de  rabaissement  de 
température,  ce  qui  est  pourtant  nécessaire  avant  qu’on  puisse  affirmer 
l’action  bienfaisante  du  vent  par  lui-même,  en  tant  que  courant  atmos- 
phérique. 

A l’état  endémique,  la  fièvre  jaune  est  essentiellement  et  exclusivement 


(1)  Sur  l’influence  de  l’abaissement  thermométrique,  voyez  : KERAudren,  — Bertulus, 

— DRAKE,  — Fearn  (Mobile),  — Fenner  (Nouv.-Orléans),  — Bryant,  — Dowler 

(Louisiane).  „ ^ 

(-2)  Hirsch,  — Leblond,  — Moreau,  — Barton  (Nouv.-Orléans),  — Kelly  (Mobile,, 

— Waring  (Savannah). 

(3)  Hirsch,  — Gros  et  Gerardin  (N -Orléans),  — Archer  (Norfolk),  — Rojiay  ( «» 
Havane),  — Barclay  (Saint-Thomas),  — Thomas  (N. -Orléans). 
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une  maladie  des  basses  tebres  et  du  littoral;  mais  lorsqu’elle  prend 
nn  développement  épidémique  elle  n’est  point  nécessairement  limitée  par 
une  certaine  altitude  ; on  l’a  cru  longtemps,  on  a même  tenté  de  fixer  le 
maximum  de  hauteur  que  le  mal  peut  atteindre  ; mais  les  observations  en 
se  multipliant  ont  démontré  l’impossibilité  d’une  pareille  précision;  l’élé- 
vation change  selon  les  contrées,  et  dans  une  même  contrée  elle  varie 
dans  les  diverses  épidémies  (1)  ; il  est  bien  vrai  que  l’altitude  de  4000  pieds 
est  une  limite  que  la  maladie  n’a  pas  franchie  jusqu’ici,  le  foyer  épidémi- 
que le  plus  élevé  étant  de  3800  pieds  (Newcastle  dans  la  Jamaïque), 
mais  on  conviendra  que  du  niveau  de  la  mer  à cette  hauteur  la  distance 
est  assez  grande  pour  déjouer  toutes  les  tentatives  d’une  limitation,  qui 
dans  les  degrés  intermédiaires  ne  peut  être  juste  que  pour  une  seule  lo- 
calité. Ce  qui  est  constamment  vrai,  ce  qu’il  importe  de  retenir,  c’est  que 
la  fièvre  jaune  ne  s’élève  au-dessus  du  littoral  qu’à  l’état  d’épidénne  im- 
portée, elle  n’est  nulle  part  endémique  au-dessus  de  quelques  centaines 
de  pieds.  Il  est  même  quelques  contrées  privilégiées  que  leur  altitude 
protège  même  contre  la  maladie  importée,  en  ce  sens  que  tout  est  borné 
aux  cas  isolés  qui  ont  introduit  la  fièvre  dans  la  localité;  souvent  même 
ces  lieux  épargnés  ne  sont  qu’à  une  très-petite  distance  du  foyer  principal 
de  l’épidémie;  ainsi  se  passent  les  choses  dans  les  épidémies  de  Rio  de 
Janeiro  pour  les  hauteurs  de  Tijuca  et  de  Petropolis  ; de  même  au  Pérou 
la  maladie  ne  peut  prendre  pied  que  sur  la  bande  étroite  du  littoral,  et 
elle  s’éteint  avec  ceux  qui  l’ont  apportée  sur  les  plateaux  des  Cordillères; 
de  même  à Ténériffe  les  basses  terres  seules  fournissent  à l’infection  un 
sol  favorable  (2).  Il  convient  de  tenir  compte  de  ces  faits  ; mais,  ainsi  que 
je  l’ai  dit  plus  haut,  on  ne  doit  pas  les  transformer  en  une  loi  absolue  de 
préservation  pour  les  altitudes. 

L’endémie  présente  encore  une  particularité  qui  la  distingue,  comme 
la  précédente,  de  toutes  les  autres  maladies  infectieuses,  et  qui  plaide 
fortement,  comme  cette  dernière,  en  faveur  de  l’origine  tellurique  du 
poison,  en  montrant  une  circonscription  rigoureuse  du  mal  à certains 
points  que  rapprochent  des  conditions  communes.  Ce  n’est  point  le  lit- 
toral dans  son  ensemble  qui  est  le  berceau  de  la  fièvre  dans  les  pays  à 
endémie,  ce  sont  uniquement  les  ports  de  mer,  et  sur  les  grands  fleuves 
navigables,  les  ports  voisins  de  1 embouchure.  Ce  fait  constitue  une  pré- 
somption, bien  voisine  d’une  preuve,  pour  la  doctrine  qui  attribue  la  ge- 
nèse du  poison  morbigène  à une  décomposition  de  matières  animales 
sous  l’influence  de  certaines  conditions  climatériques  déterminées;  car 
les  ports  et  les  lieux  d’atterrissage  dans  les  contrées  à endémie  ont  en 


(1)  CHOME!.,  — Tulloch  (Jamaïque),  — Moreau,  — Drake  (Mexique). 
(Venézuela),  Leblond  (Nouvelle-Grenade),  — Tschudi  (Guayaquil). 

(2)  Vergoara  (Ténériffe),  — Lallemant,  Nægeli  (Rio  de  Janeiro). 
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commun  une  déplorable  richesse  en  amas  organiques  de  ce  genre,  et  la 
réunion  de  toutes  les  influences  nocives  auxiliaires,  la  saleté,  l’encombre- 
ment, la  mauvaise  hygiène,  le  désordre  et  les  excès  de  tout  genre.  Mais 
de  ces  causes  multiples  la  principale  est  positivement  l’accumulation  de 
matières  animales;  bien  des  faits  le  prouvent;  en  voici  un  récent  qui  est 
consigné  clans  les  notes  que  m’a  communiquées  mon  éminent  confrère, 
le  docteur  Nægeli.  En  1873,  la  fièvre  jaune  fut,  par  exception,  transpor- 
tée de  Rio  de  Janeiro  dans  l’intérieur,  et  une  épidémie  locale  se  (lève 
loppa  dans  la  petite  ville  de  Commercio,  sur  les  rives  de  la  Parahyba;  la 
maladie  y avait  été  introduite  par  un  employé  de  chemin  de  fer  venant  de 
Rio.  Or,  quoique  les  cas  d’importation  fussent  assez  nombreux  dans  di- 
verses directions,  c’est  seulement  dans  cette  ville  que  la  fièvre  prit  pied, 
et  toutes  les  maisons  dans  lesquelles  il  y eut  des  malades  étaient  situées 
au  voisinage  d’une  place  marécageuse,  où  les  excréments  des  habitants  et 
les  produits  des  abattoirs  étaient  accumulés  et  abandonnés  à la  décom- 
position. — Cette  localisation  remarquable  de  la  fièvre  jaune  dans  les  ports 
fournit  un  autre  enseignement  : elle  démontre  que  Y imprégnation  du  sol 
par  l'eau,  principalement  (mais  non  exclusivement)  par  1 eau  de  mer,  est 
une  condition  propice,  sinon  nécessaire  pour  la  genèse  du  poison.  C’est 
dans  ce  fait  qu’il  faut  peut-être  chercher  l’origine  de  la  théorie  qui  assi- 
mile le  poison  de  la  fièvre  jaune  à celui  de  la  malaria.;  cette  théoiie  est 
également  démentie  par  la  géographie  et  par  la  pathologie  des  deux  ma- 
ladies. 

Ce  n’est  pas  tout  encore;  une  certaine  condensation  de  la  population 
est  indispensable  pour  le  maintien  de  l’endémie;  elle  n existe  que  dans 
les  localités  qui  ont  plus  de  cinq  à six  mille  habitants,  et  elle  cesse  à 
très-petite  distance  des  villes  populeuses  qui  en  sont  le  foyer.  Les  excep- 
tions sont  trop  peu  nombreuses  pour  infirmer  ce  principe;  dans  le  nombre 
immense  de  documents  qu’il  a analysés,  Hirsch  n a pu  en  relever  qu  un 
nombre  insignifiant,  ayant  traita  des  plantations  de  coton  ti availlées  pai 
des  nègres  dans  les  États-Unis  méridionaux,  et  à des  cantonnements  de 

troupes  mal  situés  dans  les  Antilles. 

Dans  les  pays  à endémie,  la  fièvre  jaune  atteint  surtout  les  étrangers 
nouvellement  arrives,  et  cela  en  raison  directe  de  l’écart  climatérique  qui 
sépare  les  deux  pays,  et  en  raison  inverse  de  la  longueur  de  la  traversée; 
les  individus  originaires  du  nord  de  l’Europe,  Norvégiens,  Russes,  Alle- 
mands, Hollandais,  Anglais,  sont  frappés  en  plus  grand  nombre  que  les 
italiens,  les  Espagnols  et  les  Français.  Ainsi  au  rapport  de  Barton,  dans 
l’épidémie  de  la  Nouvelle-Orléans  en  1853,  sur  mille  individus  nés  dans 
la  ville,  le  nombre  des  morts  fut  seulement  de  3,58;  sur  le  même  chiffre 

d’habitants  originaires  des  États  méridionaux  de  1 Union,  le  nom  ie  c es 

décès  fut  de  13,2;  mais  il  s’éleva  à 32,44  pour  les  individus  nés  dans  les 
Étals  septentrionaux;  à 132  pour  les  Allemands;  a 220  poui  les  . utn 
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chiens  et  les  Suisses;  à 328  enfin  pour  les  Hollandais  et  les  Belges.  Les 
conditions  hygiéniques  dans  lesquelles  se  trouvent  les  nouveaux  arrivés 
ont  également  une  grande  influence,  cela  va  sans  dire;  le  plus  grand 
nombre  de  cas  est  toujours  fourni  par  les  émigrants,  par  les  ouvriers  que 
la  misère  a fait  expatrier,  et  qui  à l’arrivée  se  trouvent  souvent,  faute  de 
travail,  dans  le  dénûment  le  plus  absolu.  Mais  quelque  importante  que 
soit  cette  donnée,  elle  est  dominée  par  la  considération  de  l’origine  et  de 
la  durée  de  la  résidence  dans  le  pays  infecté;  en  fait,  l'immunité  résul- 
tant de  l’acclimatement  est  un  des  traits  les  plus  remarquables  de  l’étio- 
logie de  la  maladie.  Mais  il  importe  de  préciser  les  caractères  et  les  limi- 
tes de  cette  immunité,  car  il  y a là  encore  quelque  chose  de  tout  à fait 
spécial.  Elle  n’est  acquise  qu’aux  habitants  des  régions  à endémie;  les  in- 
digènes du  même  pays,  mais  qui  résident  dans  une  localité  où  la  fièvre 
jaune  est  inconnue,  n’ont  point  le  bénéfice  de  cette  préservation,  quand 
bien  même  les  conditions  climatériques  de  leur  résidence  sont  de  tous 
points  semblables  à celles  des  villes  infectées;  que  les  indigènes  de  l’inté- 
rieur arrivent  dans  les  ports  du  littéral  qui  sont  le  foyer  de  la  fièvre,  et 
ils  seront  exposés  à en  ressentir  les  effets  tout  autant  que  les  étrangers,  à 
'celte  réserve  près  que  leur  climat  d’origine  étant  moins  différent  du  cli- 
mat de  l’endémie,  ils  sont  frappés  avec  moins  de  violence.  Ce  qui  confère 
l’immunité,  ce  n’est  donc  point  le  seul  fait  d’être  né  ou  d’avoir  vécu  long- 
temps dans  un  climat  de  même  ordre  que  celui  qui  caractérise  la  patrie 
de  la  fièvre  jaune,  c’est  le  fait  tout  différent  d’avoir  passé  un  certain 
temps  dans  les  lieux  mêmes  où  la  maladie  est  endémique,  ou  bien  dans 
des  régions  où  elle  s’est  montrée  épidémiquement.  La  solidité  de  celte 
immunité  augmente  avec  le  temps  ; a-t-il  passé  une  année  sans  être  at- 
teint, l’individu  étranger  ou  indigène  a déjà  quelque  chance  d’une  pré- 
servation ultérieure  ; cette  chance  s’accroît  d’année  en  année,  et  si,  par 
exception,  il  est  frappé  au  bout  de  trois  ou  quatre  ans,  la  maladie  est  gé- 
néralement bénigne.  C’est  ainsi  qu’il  faut  entendre  l’immunité  résultant 
de  l’acclimatement,  et  elle  présente  cet  autre  caractère  bien  remarquable 
•qu’elle  est  détruite  par  un  éloignement  temporaire  de  la  localité  où  elle  a 
été  acquise;  cette  destruction  est  d’autant  plus  complète  que  le  séjour 
dans  1 autre  pays  a été  plus  prolongé,  et  que  les  deux  climats  sont  plus 
dissemblables.  Pour  peu  que  l’absence  ait  duré  quelques  mois,  le  voyageur, 
à son  retour  dans  sa  résidence  ordinaire,  est  exposé  à toutes  les  chances 
mauvaises  qui  menacent  le  non  acclimaté. 

Les  différentes  races  ne  sont  pas  également  frappées  par  la  fièvre 
jaune,  et  l’assertion  généralement  adoptée  qui'  affirme  que  la  prédisposi- 
tion va  decioissant  du  blanc  au  creole,  de  celui-ci  au  rouge,  du  rouge  au 
nègre,  peut  être  considérée  comme  l’expression  d’un  fait  vrai.  Mais  y a-t- 
d réellement  là  une  immunité  issue  de  la  race,  il  est  permis  d’en  douter; 
car  les  observations  de  Nægeli  au  Brésil,  celles  qui  ont  été  faites  sur  il 
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côte  occidentale  de  l’Afrique,  démontrent  que  ce  bénéfice  n’est  acquis 
qu’aux  nègres  du  littoral,  et  que  ceux  de  l’intérieur  qui  arrivent  dans  les 
ports  au  temps  d’épidémie  sont  fortement  décimés.  Il  est  avéré,  d’autre 
part,  que  cette  immunité  de  race  disparaît,  elle  aussi,  à la  suite  d’un  séjour 
dans  un  climat  froid.  Pour  ces  motifs,  l’opinion  de  Nægeli  me  paraît  mériter 
une  sérieuse  considération;  cet  éminent  observateur,  dont  j’aime  à invo- 
quer l’autorité  éclairée,  rapporte  l’immunité  dont  jouissent  les  nègres,  non 
pas  directement  à leur  race,  mais  à leurs  conditions  de  vie  dans  les  grandes 
villes  du  littoral;  entassés  comme  des  bestiaux  dans  des  espaces  confinés, 
ils  sont  constamment  exposés  aux  émanations  animales  les  plus  nocives, 
et  ils  peuvent  tirer  de  cette  accoutumance  toute  spéciale  une  impression- 
nabilité moindre  au  poison  morbigène.  Cette  interprétation,  que  justifient 
déjà  les  caractères  de  l’immunité  dite  de  race,  est  encore  confirmée  par  le 
fait  suivant  : dans  toutes  les  épidémies,  les  employés  des  abattoirs,  les 
bouchers,  les  individus  en  un  mot  que  leur  travail  a exposés  et  habitués 
aux  émanations  animales  de  mauvaise  nature,  présentent  une  disposition 
moindre  à la  maladie. 


Emporté  au  delà  des  foyers  d’origine,  le  poison  morbigène  conserve 

SES  PROPRIÉTÉS  NOCIVES,  IL  EST  REPRODUCTIBLE  ET  TRANSMISSIBLE. 

Le  premier  fait  est  démontré  par  le  développement  de  la  fièvre  jaune 
dans  des  contrées  plus  ou  moins  distantes  des  régions  à endémie;  — le 
second  fait  est  prouvé  par  le  caractère  épidémique  de  la  maladie  dépaysée. 

En  raison  de  la  situation  géographique  des  régions  à endémie  et  de  la 
stérilité  presque  constante  de  la  maladie  à une  certaine  distance  du  litto- 
ral, la  voie  de  l’expatriation  de  la  fièvre  jaune  est  unique,  c’est  la  mer, 
et  les  agents  de  transmission  sont  les  navires,  leur  personnel  et  leur  char- 
gement* FOYERS  mobiles  d’infection  qui  transportent  le  poison  du  port  de 
départ  au  port  d’arrivée.  Mais  si  l’apport  du  poison  est  la  condition  sine 
quâ  non  du  développement  de  la  maladie  dans  le  lieu  d’atterrissage,  il  n en 
est  pas  la  condition  unique;  il  est  clair  que  si  tout  était  borne  la,  la  fievre 
resterait  confinée  chez  les  individus  contaminés  au  départ,  c est-a-dne 
qu’elle  serait  bornée  au  personnel  du  navire;  pour  qu’elle  puisse  se  ré- 
pandre et  prendre  pied  dans  sa  nouvelle  et  temporaire  patrie,  il  faut  que  le 
poison  soit  reproductible  et  transmissible,  et  par  là  le  poison  amaril  se 
rapproche  du  poison  cholérigène;  mais  il  s’en  éloigne  complètement  par  a 
modalité  de  cette  reproduction.  Tout,  en  effet,  concourt  à démontrer  qu  elle 
a lieu  en  dehors  des  malades,  et  aucun  fait  ne  prouve  la  présence  du  poison 
régénéré  dans  les  produits  issus  du  malade;  ce  n est  pas  Uii-mcim., . * 

dire,  qui  est  l’agent  de  transmission,  ce  sont  ses  vêtements,  ses  _ 
literie,  l’enceinte  même  où  il  a séjourné  ; en  d’autres  termes,  a n * * 

personnelle  ( contagion  vive  des  anciens)  n est  point  piornce, 
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la  transmission  impersonnelle  ( contagion  morte ) est  établie  sans  contes- 
tation possible.  De  là  résulte  l’influence  nocive  prépondérante  du  charge- 
ment des  navires,  et  du  navire  lui-même;  vainement  est-il  évacué,  il  con- 
serve la  propriété  morbigène  qu’il  a contractéee  au  départ,  il  a lai-même 
la  fièvre  jaune,  et  il  en  reste  unagent  efficace  de  transmission  tant  qu’il  n’a 
pas  été  modifié  par  une  désinfection  complète.  Le  poison,  en  effet,  conserve 
pendant  longtemps  son  activité;  l’histoire  du  navire  portugais  Maria  da 
Gloria  est  une  preuve  péremptoire  de  ce  fait,  dont  les  conséquences  pra- 
tiques ontun  haut  intérêt.  Ce  navire,  affecté  aux  transports  des  émigrants, 
quitta  le  port  de  Rio  pendant  l’épidémie  de  1874;  après  quelques  jours  de 
navigation,  la  fièvre  jaune  éclata  à bord  et  fit  bon  nombre  de  victimes  dans 
l’équipage.  A l’arrivée  à Lisbonne,  le  bâtiment  fut  naturellement  mis  en 
quarantaine, -et  ce  n’est  qu’après  plusieurs  semaines  de  séjour  qu’il  reprit 
la  mer,  pour  transporter  des  émigrants  au  Brésil.  L’état  sanitaire  était  par- 
fait au  départ;  mais,  à la  hauteur  de  l’équateur,  la  fièvre  jaune  apparaît  de 
nouveau  abord,  et  tue  une  proportion  considérable  des  passagers,  soit  pen- 
dant la  traversée,  soit  après  l’arrivée  dans  le  port  de  Rio,  où  l’épidémie 
était  alors  presque  complètement  éteinte. 

Les  faits  de  ce  genre  sont  nombreux;  ce  sont  eux  qui  ont  donné  nais- 
sance à la  théorie  du  développement  spontané  de  la  fièvre  jaune  sur  les 
navires,  par  le  seul  fait  des  conditions  hygiéniques  spéciales  du  bord, 
conclusion  erronée,  qui  repose  sur  une  connaissance  incomplète  de  la 
filiation  des  incidents;  mais  ces  faits  démontrent  clairement  la  ténacité 
exceptionnelle  du  poison  morbigène  à l’état  d’activité,  dans  le  milieu  spé- 
cialement favorable  que  présentent  les  navires  à installation  défectueuse. 

La  reproduction  extra-organique  du  poison  est  provoquée  ou  tout  au 
moins  favorisée  par  la  décomposition  des  matières  animales  (Hirsch,  Næ- 
geli)  et  en  raison  des  conditions  particulières  qui  distinguent  dans  tous 
les  pays  du  monde  les  points  d’atterrissage,  ces  derniers  offrent  à la  régé- 
nération et  à la  diffusion  du  poison  un  terrain  éminemment  propice  ; il  y a 
là,  on  peut  le  dire,  une  véritable  réceptivité  tellurique  issue  des  carac- 
tères mêmes  du  sol,  indépendamment  de  toute  condition  climatérique. 
A cette  influence  vient  s’ajouter,  concourant  au  même  résultat,  une  récep- 
tivité individuelle  à sa  plus  haute  puissance,  puisque  c’est  dans  les  bas 
quartiers  voisins  des  ports  que  la  population  a le  plus  à souffrir  de  l’encom- 
brement, de  la  saleté,  et  de  la  mauvaise  hygiène. 

La  maladie  dépaysée,  tout  comme  la  maladie  endémique,  s’éloigne  peu 
des  grands  centres  du  littoral  où  elle  a été  apportée;  si  elle  s’en  écarte 
c’est  pour  suivre  les  bords  des  grands  fleuves  navigables,  où  elle  retrouve 
des  conditions  analogues  à celles  des  ports  de  mer;  voilà  la  règle;  mais 
tandis  que  cette  règle  est  absolue  pour  la  fièvre  endémique,  elle  est  suscep- 
tible de  rares  exceptions  pour  la  fièvre  importée  : ainsi  dans  les  épidémies 
d’Andalousie  de  1800  à 1804,  1813  et  1821,  dans  celle  de  Catalogne  en 
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1821,  la  maladie  a pénétré  fort  avant  dans  l’intérieur  des  terres  (près  de 
cent  milles),  sans  se  limiter  aux  rives  des  grands  cours  d’eau.  — Pour  la 
fièvre  importée  il  n’y  a plus  d’immunité  issue  de  l’acclimatement,  la  seule 
qui  subsiste  appartient  aux  individus  qui  ont  déjà  eu  la  fièvre  jaune,  ou 
qui  ont  traversé  impunément  une  épidémie  dans  la  même  contrée. 

Abstraction  faite  de  ces  deux  circonstances,  la  maladie  expatriée  se  com- 
porte comme  la  maladie  endémique;  les  conditions  cosmiques  (climat, 
saison,  chaleur,  humidité,  orages),  telluriques  (altitude,  mouvements 
du  sol,  tremblements  de  terre,  niveau  de  l’eau)  et  sociales  (condensation 
de  la  population,  misère,  mauvaise  hygiène)  ont  sur  l’une  et  sur  l’autre 
une  influence  semblable.  De  même  que  l’endémie  qui  prend  une  exten- 
sion épidémique,  manifeste  d’abord  ce  caractère  dans  les  quartiers  les 
plus  sales,  les  plus  misérables  et  les  plus  encombrés  (1),  de  même  la  fièvre 
jaune  importée  s’implante  et  sévit  avant  tout  dans  les  agglomérations  de 
même  genre  (2).  L’influence  des  professions  reste  également  la  même; 
celles  que  j’ai  signalées  comme  conférant  une  prédisposition  moindre  a 
la  maladie  endémique,  conservent  ce  privilège  en  présence  de  la  fievre 
importée;  et  par  contre  les  ouvriers  qui  manient  le  charbon  sont  plus  pai- 
ticulièrement  menacés  dans  l’une  et  dans  l’autre  circonstance.  Ce  danger 
particulier  qui  a été  plusieurs  fois  constaté  à Saint-Thomas  et,  a Sierra 
Leone  n’est  pas  moins  réel  dans  les  épidémies  de  Rio  de  Janeiro  ; Aægeli 
nous  apprend  qu’en  l’année  1872  la  fièvre  jaune  a particulièrement  frappe 
les  ouvriers  des  magasins  de  charbon,  de  telle  sorte  que  la  poussière  tu 
charbon  semble  vraiment  agir  comme  condensateur  du  poison;  cette  in 
fluence  nocive  a été  assez  forte  pour  annihiler  l’immun, te  relative  des 
nègres;  ce  sont  les  noirs,  employés  comme  porteurs  dans  ces  magasins, 

nui  ont  été  les  premières  victimes  de  la  maladie. 

Les  foyers  de  la  fièvre  jaune  dépaysée  deviennent  à leur  tour  des  cen- 
tres d’origine,  d’où  elle  peut  être  emportée  par  les  mêmes  voies  et  par  es 
mêmes  agents  de  transmission  dans  d’autres  contrées.  On  a cru  longtemps 
que  celte  extension  n’est  possible  que  dans  certaines  limites  cl, ma  cli- 
ques, que  la  maladie,  en  d’autres  termes,  ne  peut  prendre  pied  api cb 
portation  que  dans  les  régions  qui  offrent  une  certaine  analogie  de  ch- 


U)  strobel  Hume,  Porter  (Charleston),  — Ticknor,  Dupré  (Floride),  Rapport 
médical  (Auguste),  - FÜRTH  (Savannah),  - Lewis,  Nott  (Mobile),  - Chabert,  Thomas, 
“ L„,  Barton  (Nouvelle-Orléans),  - Honte»,  JAKS.N,  Wilson  (Jo»,.ï,»c),  - H 
«»;  GILBERT,  BALLE  (Saio.-»o»,i„S«c),  - Williamson,  I.ALP»  (Borbaües),  - SALA 

.EST,  LEBLOND,  Cisbol»  (Mar.ini,»o),  - _ FeLl0WK,  «J 

(2)  PALLON1  et  Lacoste  (Livourne),  - Ü IIALLORAN  (L  1 0 

rey , Smitii,  Amiel  (Cadix  et  Gibraltar),  - Bertue,  Par, set  et 

VVUEATON,  CO, T,  IIOLT,  CllANNING  (Boston),  - SEAMAX,  ^ {Ri# 
send  (New-York),  — La  Roche  (Philadelphie),  — Hirsch,  Næo  , 1 

de  Janeiro). 
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mat,  surtout  au  point  de  vue  thermique,  avec  les  pays  originaires  du  mal; 
l’expérience  a démenti  cette  proposition;  la  fièvre  jaune  a franchi  plusieurs 
fois  les  bornes  arbitrairement  assignées  à sa  propagation;  mais,  ce  qui  est 
vrai,  c’est  que  le  développement  de  la  maladie  importée  est  d’autant  plus 
restreint,  d’autant  moins  durable  que  la  localité  infectée  présente  des  con- 
ditions climatériques  plus  dissemblables  du  climat  tropical.  Déjà,  dans 
une  autre  occasion  (1),  j’ai  signalé  cette  extension  croissante  de  la  fièvre 
jaune  : il  est  certain,  disais-je  alors,  que  depuis  le  commencement  de  ce 
siècle,  le  typhus  amaril  tend  à sortir  de  son  domaine  primitif.  Dans  les 
dernières  années  du  xviii0  siècle,  on  croyait  la  fièvre  jaune  confinée  entre 
le  25e  degré  de  latitude  méridionale  et  le  35e  degré  de  latitude  nord;  mais 
dès  1817  la  Faculté  de  médecine  de  Paris,  dans  un  rapport  au  ministre  de 
l’intérieur,  fixait  au  48e  degré  nord  la  latitude  au  delà  de  laquelle  cette 
maladie  ne  peut  plus  atteindre.  Depuis  cette  époque,  l’épidémie  de  Saint- 
Nazaire  est  venue  démontrer  la  justesse  de  cette  rectification,  et  les  cas 
de  fièvre  jaune  observés  dans  le  port  même  de  Southampton  sur  des  na- 
vires venant  des  Indes-Occidentales,  les  faits  étudiés  à Dublin  par  Graves, 
tendent  à prouver  qu’elle  n’est  peut-être  pas  suffisante. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  limites  assignées  par  Hirsch  à la  maladie  épidé- 
mique sont  les  suivantes  : au  nord  de  l’équateur  43°, 4 (Portsmouth,  New- 
Hamp.  dans  l’hémisphère  occidental,  Livourne  (42°, 32)  dans  l’hémisphère 
oriental)  ; — au  sud  de  l’équateur  33°, 1 dans  l’hémisphère  occidental  (Val- 
paraiso),  et  seulement  8°, 46  (Ascension)  dans  l’hémisphère  oriental. 

Les  épidémies  sont  d’ordinaire  très-confinées  à leur  début;  quelques 
navires,  une  portion  de  rue,  quelques  maisons,  voilà  tout  leur  domaine; 
mais,  après  un  intervalle  de  quelques  jours  à quelques  semaines,  la  ma- 
ladie franchit  ces  limites  initiales,  et  s’étend  dès  lors  avec  une  grande 
rapidité.  C’est  en  général  dans  cette  période  d’extension  que  l’épidémie 
présente  le  plus  de  gravité;  la  sévérité  des  cas  peut  varier  dans  la  même 
ville  d’un  quartier  à l’autre,  même  d’une  rue  à l’autre,  et  un  examen  atten- 
tif démontre  toujours,  dans  les  localités  qui  sont  le  plus  frappées,  la  pré- 
sence de  l’une  quelconque  des  conditions  étiologiques  auxiliaires,  dont  j’ai 
précédemment  signalé  l’influence.  Du  reste,  au  début  de  l’épidémie,  on 
peut  réussir  à en  arrêter  complètement  les  progrès  par  la  dissémination 
et  l’isolement  des  malades,  par  la  destruction  de  toutes  les  matières 
susceptibles  de  fournir  des  émanations  putrides,  par  l’éloignement  des 
navires  suspects,  et  par  la  désinfection  radicale  des  foyers;  les  résultats 
ainsi  obtenus  dépassent  souvent  toute  attente.  Pour  le  succès  de  ces  me- 
sures il  importe  de  ne  pas  perdre  de  vue  la  ténacité  du  poison  ; j’en  ai  cité 
un  remarquable  exemple  en  ce  qui  concerne  les  navires,  elle  est  la  même 
dans  les  maisons;  ainsi  une  maison  où  il  y a eu  des  malades  est  encore 


(1)  Notes  à la  clinique  de  Graves. 
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dangereuse  plusieurs  jours  après.  Eu  revanche,  la  diffusibilité  du  poison 
à distance,  surtout  dans  la  direction  en  hauteur,  paraît  extrêmement  fai- 
ble; entre  autres  faits  qui  justifient  cette  assertion,  le  suivant  est  bien 
digne  d’attention  : dans  l’hôpital  de  mon  savant  et  digne  ami  le  docteur 
Baptisla  dos  Santos  à Rio  de  Janeiro,  un  matelot  portugais  succomba  à la 
fièvre  jaune;  tous  les  individus  qui  occupèrent  ensuite  ce  lit  furent  atteints 
de  la  maladie  dans  sa  forme  la  plus  grave;  mais  ceux  qui  habitaient  les 
chambres  contiguës  n’ont  pas  contracté  la  fièvre,  et  pourtant  les  cloisons 
de  séparation  n’atteignent  pas  le  plafond,  elles  ne  s’élèvent  guère  qu’aux 
deux  tiers  de  la  hauteur,  de  sorte  que,  par  la  partie  supérieure,  toutes  ces 
chambres  communiquent  largement  entre  elles. 

Il  n’existe  aucun  rapport  constant  entre  la  fièvre  jaune  et  la  pathologie 
commune  du  pays;  tantôt  le  typhus  amaril  absorbe  pour  ainsi  dire  toutes 
les  autres  maladies  aiguës,  de  sorte  quelles  ne  sont  pas  observées  pen- 
dant que  l’épidémie  est  à son  acné;  tantôt  cette  influence  est  nulle,  et 
l’on  voit  marcher  de  pair  avec  la  fièvre  épidémique  les  maladies  ordinaires 
ou  accidentelles  de  la  région,  fièvres  intermittentes  et  rémittentes,  cho- 
léra, typhus  abdominal.  — Les  animaux,  surtout  les  chiens,  peuvent  su- 
bir l’influence  épidémique,  et  présenter  des  symptômes  très-nets  de  fièvre 
jaune  (Imray,  Gonzalez);  au  rapport  de  Blair,  les  oiseaux  de  basse-cour 
provenant  d’Europe  ont  péri  avec  des  vomissements  de  sang  pendant  l’épi- 
démie de  la  Guyane  anglaise. 

En  résumé,  l’absorption  du  poison  amaril  est  la  cause  unique  de 

LA  MALADIE;  — LE  TRANSPORT  DU  POISON  PAR  LES  NAVIRES,  PAR  LES 
OBJETS  CONTAMINÉS,  PAR  L’HOMME  MALADE  EST  LA  CAUSE  UNIQUE  DE  LA 
PROPAGATION  DU  MAL  d’üNE  LOCALITÉ  A UNE  AUTRE.  MAIS  LA  PRODUC- 
TION DES  ÉPIDÉMIES,  DANS  UNE  LOCALITÉ  INFECTÉE  PAR  IMPORTATION,  EST 
SUBORDONNÉE  A CERTAINES  CAUSES  AUXILIAIRES,  ENTRE  LESQUELLES  LES 
CONDITIONS  TELLURIQUES  FIXES  ET  VARIABLES  TIENNENT  LA  PREMIÈRE  PLACE. 

Que  l’on  compare  celte  proposition  avec  celle  par  laquelle  j’ai  résumé 
l'étiologie  du  choléra,  et  l’on  saisira  de  nombreuses  analogies;  la  prédo- 
minance pour  la  fièvre  jaune  de  la  transmission  impersonnelle  sui  la  ti  ans- 
mission  personnelle  est  la  principale  différence;  de  là  l’extension  moindre 
des  épidémies,  qui  n’arrivent  jamais  à la  diffusion  quasi-pandémique  du 
choléra. 

La  réceptivité  individuelle  est  très-générale  ; s’il  est  vrai  que  les 
jeunes  gens  et  les  adultes  sont  plus  fréquemment  atteints,  cependant 
aucun  âge  n’est  à l’abri  ; l’influence  du  sexe  est  en  faveur  du  sexe  féminin  ; 
il  donne  un  moins  grand  nombre  de  malades,  et  la  moyenne  de  la  morta- 
lité est  moins  élevée;  l’état  de  grossesse  ne  confère  d’ailleurs  aucune  im- 
munité. Les  individus  de  constitution  robuste  et  pléthorique  sont  plus  expo- 
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ses  que  les  sujets  faibles  et  anémiques.  Les  conditions  auxiliaires  qui 
accroissent  la  réceptivité  morbide  en  général,  fatigues,  privations,  abus 
des  alcooliques,  excès  de  tout  genre  ont  ici  leur  influence  ordinaire;  en 
outre,  deux  circonstances  doivent  être  signalées  comme  causes  occasion- 
nelles spéciales,  savoir  Y insolation  et  le  fait  de  dormir  sur  le  sol. 

L’incubation  de  la  fièvre  jaune  est  généralement  courte;  elle  est  com- 
prise d’ordinaire  entre  trois  et  cinq  jours;  en  deçà  et  au  delà  de  ces 
limites  il  s’agit  de  faits  exceptionnels,  mais  ces  faits  sont  positifs.  Nægeli 
a observé  une  incubation  de  huit  jours;  Blair,  Bartlettet  La  Roche  parlent 
d’un  intervalle  de  quatorze  jours  à partir  du  moment  de  l’infection;  en 
revanche  il  y a des  exemples  d’une  incubation  bornée  à 48,  36  et  même 
24  heures.  J’ai  observé  moi-même  dans  des  circonstances  où  toute  erreur 
était  impossible  une  incubation  de  36  heures.  Ces  incubations  courtes 
concernent  ordinairement  des  individus  nouvellement  arrivés  dans  un  pays 
où  règne  la  fièvre  jaune,  et  qui  ont  été  en  rapport  direct  soit  avec  des  ma- 
lades, soit  avec  un  milieu  où  il  y a eu  des  malades,  soit  enfin  avec  des 
personnes  qui,  sans  être  atteintes  elles-mêmes,  sont  journellement  en  con- 
tact avec  des  malades. 

Les  récidives  ne  sont  pas  impossibles,  mais  elles  sont  rares;  on  sait 
que  dans  l’épidémie  de  Gibraltar  en  1828,  Louis  n’a  pu  en  constater  qu’un 
seul  exemple  positif  sur  9000  malades,  et  que  sur  61  infirmiers  qui,  à 
l’exception  de  deux,  avaient  tous  eu  la  fièvre  jaune,  ces  deux-là  seulement 
furent  atteints.  Lorsque  par  exception  il  y a récidive,  la  maladie  est  en 
général  sans  gravité,  ainsi  qu’on  l’a  vu  en  1874  dans  l’épidémie  de  Mem- 
phis (Mallory).  L’immunité  résultant  d’une  première  attaque  est  donc  la 
plus  complète,  la  plus  durable  de  toutes. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 

La  rigidité  cadavérique  est  précoce  et  persistante  ; les  téguments  et  les 
tissus  présentent  une  teinte  ictérique  généralisée,  qui  est  d’autant  plus 

(I)  Catiiiull,  On  the  analysis  of  the  black-vomit  ejected  in  the  last  stage  of  tlie  Yellow 
fever.  Philadelphia,  1800.  — IIassall,  Report  relative  to  a specimen  of  Black  Vomit 
( The  Lancet,  1853).  — Ciiassaniol,  Sur  l’altération  du  sang  dans  la  f.  jaune  ( Compt . 
rend.  Acad.  Sc.,  185-1). 

Figueira,  Sur  la  dégénérescence  graisseuse  du  foie  dans  la  f.  jaune  ( Gazeta  médica  de 
Lisboa  1857,  et  Gaz.  hebdom.,  1858).  — Bennet  Dowler,  Contrib.  to  thepath.  Anatomy 
and  natural  History  of  Yellow  fever  ( New-Orleans  med.  and  surg.  Journ.,  1861).  — 
Guyon,  Sur  la  nature  des  taches  ou  macules  noires  de  la  muqueuse  gastrique  chez  les 
sujets  morts  de  la  f.  jaune  {Compt.  rend.  Acad.  Sc.,  1862).  — Jaccoud,  Loc.  cit.  — 
Buchanan,  Black  vomit  from  a case  of  Yellow  fever  ( Trans . of  the  path.  Soc.,  1867).  — 
Graillé,  Noies  on  a case  of  thrombosis  and  embolism  and  of  olher  lésions  occurring 
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foncée  que  la  durée  de  la  maladie  a été  plus  longue;  des  hyposlascs  éten- 
dues se  forment  avec  rapidité,  souvent  aussi  il  y a des  pétéchies  et  de  larges 
plaques  ecchymotiques. 

Dans  certaines  épidémies,  les  foyers  hémorrhagiques  dans  le  tissu  cel- 
lulaire sous-cutané  sont  très-fréquents;  dans  d’autres,  au  contraire,  ils  sont 
exceptionnels.  Nous  verrons  que  la  forme  de  la  maladie  ou,  plus  exacte- 
ment encore,  la  modalité  de  la  mort  est  probablement  la  cause  de  ces 
différences.  Les  muscles  sont  tantôt  desséchés  et  d’une  couleur  très- 
foncée,  tantôt  remarquablement  pâles;  ceux  du  ventre  et  des  cuisses 
présentent  souvent  des  foyers  d’extravasation  sanguine  signalés  déjà  par 
Rochoux  et  Gillkrest,  et  qui  sont  probablement  des  altérations  inflamma- 
toires de  même  ordre  que  celles  des  typhus. 

Les  centres  nerveux  n ont  offert  jusqu  ici  aucune  alteration  caracté- 
ristique; il  est  vrai  que  l’examen  a ses  difficultés,  qui  sont  accrues  par 
les  conditions  dans  lesquelles  se  font  les  autopsies,  et  peut-être  une  obser- 
vation plus  complète  révélera-t-elle  un  jour  quelque  lésion  importante. 
Jusqu’ici,  tout  est  borné  à Y imprégnation  iclérique  des  tissus  et  des  liquides, 
à une  hyperémie  plus  ou  moins  prononcée  des  enveloppes  cérébrales  et 
spinales,  à YinfUlralion  séreuse  ou  séro-sanguinolente  du  tissu  sous-ara- 
chnoïdien; plus  rarement,  on  observe  des  hémorrhagies  méningées  {Y),  et 
dans  quelques  cas,  dont  l’apparente  rareté  tient  uniquement  peut-être  au 
petit  nombre  d’ouvertures  du  canal  rachidien,  on  constate  une  inflamma- 
tion de  l’arachnoïde  dans  la  région  lombo-sacrée  (Bally,  Cartwright). 
En  l’absence  d’inflammation  proprement  dite,  la  congestion  des  enve- 
loppes et  des  couches  superficielles  de  la  moelle  est  au  maximum  dans  la 
portion  dorso-lombaire;  ce  fait  est  en  rapport  avec  la  rachialgie  qui  est  un 
des  symptômes  initiaux  les  plus  caractéristiques  de  la  fièvre  jaune.  L in- 
jection des  capillaires  dans  les  couches  corticales  donne  parfois  au  cer- 
veau un  certain  degré  de  turgescence;  mais  le  caractère  le  plus  important 
qu’on  observe  à la  surface  de  l’encéphale  est  un  caractère  négatif,  sa\oii 
Y absence  de  la  coloration  brune  ou  noirâtre  qui  appartient  aux  fièvres 
rémittentes  mortelles. 

L’appareil  respiratoire  peut  être  parfaitement  sain;  quand  il  n’en  est 
pas  ainsi,  on  rencontre  dans  les  plèvres  des  ecchymoses  plus  ou  moins 
nombreuses;  dans  les  poumons,  des  foyers  sanguins  que  leur  position  ne 

in  Yellow  fever  ( New-Orleans  Journ.  of  med.,  1868).  - Coure,  Lésions  observées  dans 
la  f.  jaune  (Gaz.  hop.,  1869). 

Pellarin,  Consid.  sur  quelques  points  de  l'étude  palli.  et  anatomique  de  la  f.  jaune 
(Arch.  de  méd.  nav.,  1870).  — Jones,  Theresult  of  two  post-mortem  examinations,  etc. 
(Boston  med.  and  sur  g.  Journ.,  1873).  - Wilson,  Obs.  on  tlie  Yellow  fever  épidémie 
al  Bermuda  (The  Lancet,  1873).  - Jones,  Tabulai • view  of  the  path.  anat.  of  )ellow 
fever  and  malarial  fever  ( New-York  med.  Record.,  1873). 

(1)  Dalmas,  Savaresy,  Bally,  Dutroulau. 
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uermet  pas  de  rapporter  toujours  à l’hypostase,  et  qui  sont  le  produit  d hé- 
morrhagies; plus  rarement  la  carnification  du  tissu  (Louis),  et  comme 
lésion  exceptionnelle  des  foyers  purulents  superficiels,  dont  Dutroulau  a 
rapporté  un  bel  exemple.  Les  bronches  présentent  quelquefois  les  altéra 
tions  du  catarrhe  aigu;  la  muqueuse,  ainsi  que  celle  de  la  traciiee  et 
du  LARYNX,  est  d’un  rouge-violet  plus  ou  moins  foncé,  imbibée  de  sang, 
ecchymosée  même,  et  recouverte  d’une  écume  dont  l’abondance  est  en 
rapport  avec  le  mode  et  la  duree  de  1 agonie. 

Le  cœur  est  d’ordinaire  dilaté,  mou,  sans  consistance;  les  cavités,  surtout 
h droite,  sont  fréquemment  distendues  par  de  gros  caillots,  et  une  obser- 
vation de  Dowler  montre  que  ces  coagulations  peuvent  se  former  assez 
longtemps  avant  la  mort;  mais  l’altération  la  plus  importante  de  l’organe 
consiste  en  une  dégénérescence  graisseuse  qu’ont  signalée  Puddell  et  Da 
Costa  les  premiers,  et  qui  a été  observée  ensuite  par  La  Roche,  par  Lyons, 
par  tous  ceux,  en  un  mot,  qui  l’ont  cherchée;  cette  lésion  est  de  même 
ordre  que  celle  du  foie,  et  elle  paraît  avoir  la  même  constance.  Le  péri- 
carde est  sain,  ou  bien  il  renferme  de  la  sérosité  sanguinolente,  ou  pré- 
sente les  traces  d’une  péricardite  partielle,  simple  ou  hémorrhagique. 

Les  gros  vaisseaux,  ordinairement  affaissés  et  vides,  n’ont  de  remar- 
quable que  la  teinte  jaunâtre  de  la  tunique  interne.  — Dans  un  cas  que  je 
crois  unique  jusqu’ici,  La  Roche  a trouvé  le  cœur  notablement  distendu 
par  de  l’air. 

L’appareil  digestif  présente  des  altératious  multiples.  L’estomac  est 
très-rarement  normal  ; Laird  ne  l’a  trouvé  tel  qu’une  fois  sur  37  autopsies. 
Ordinairement  il  est  distendu  par  des  gaz  et  par  un  liquide  plus  ou  moins 
abondant  semblable  à celui  qui  a été  vomi  dans  les  derniers  jours  de  la 
vie;  si  les  vomissements  ont  été  noirs,  le  liquide  a lui-même  celte  couleur, 
il  est  épais,  légèrement  adhérent  à la  muqueuse,  il  ressemble  à de  l’encre 
ou  à de  la  suie  délayée,  et  teint  en  bistre  les  doigts  et  les  linges.  Ce  pro- 
duit, qui  résulte  des  modifications  du  sang  versé  dans  l’estomac  et  de  son 
mélange  avec  les  liquides  préalablement  contenus  dans  le  ventricule,  n’est 
pas  toujours  à l’état  liquide;  il  se  présente  dans  bon  nombre  de  cas  sous 


forme  de  particules  solides,  de  couleur  noire  ou  brune,  disséminées  sur  la 
muqueuse  à laquelle  elles  adhèrent,  ou  réunies  en  masses  plus  ou  moins 
volumineuses;  parfois  même  la  surface  de  l’estomac  et  du  duodénum  est 
comme  infiltrée  d’éléments  solides,  semblables  à de  la  fine  poussière  de 
charbon  (Dowler)  qu’on  ne  peut  enlever  par  le  lavage.  Ces  divers  aspects 
ne  changent  point  la  signification  du  produit;  c’est  toujours  le  reliquat  du 
sang  versé  dans  la  cavité  gastro-intestinale.  R est  vraisemblable  que  cette 
hémorrhagie  peut  être  tout  à fait  ultime,  car  on  rencontre  ces  éléments 
noirs,  liquides  ou  solides,  chez  des  sujets  qui  n’ont  point  eu  pendant  la 
vie  le  vomissement  caractéristique.  Par  exception,  on  peut  ne  trouver  dans 
l’appareil  digestif  ni  matière  noire  ni  sang,  mais  seulement  un  liquide 
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grisâtre  provenant  en  grande  partie  des  boissons  ingérées.  La  muqueuse 
de  l’estomac  est  d’un  gris  plus  ou  moins  pâle;  dans  quelques  cas,  elle  est 
normale;  mais  le  plus  souvent  elle  présente  les  altérations  caractéristiques 
d’un  catarrhe  aigu  intense;  elle  est  infiltrée  d’ecchymoses  punctiformes, 
parsemée  d’érosions  hémorrhagiques  nombreuses  et  profondes;  l’injection 
est  surtout  prononcée  dans  la  région  du  cardia  (Ullersperger).  Là  où  la 
membrane  n’est  pas  exulcérée,  elle  peut  néanmoins  être  dépouillée  de  son 
épithélium,  elle  a un  aspect  tomenteux  ou  mamelonné  (Dowler),  les  plis 
sont  plus  saillants,  la  consistance  et  l’épaisseur  sont  accrues;  d’après 
Dutroulau,  on  ne  rencontre  de  ramollissement  qu’au  niveau  des  plaques 
ecchymotiques.  Dowler,  dont  le  travail  est  basé  sur  55  autopsies  faites  à la 
Nouvelle-Orléans,  a constaté  dans  quelques  cas  la  présence  d’exsudats  à la 
surface  de  la  muqueuse  gastrique,  et  l’épaississement  partiel  du  tissu  sous- 
muqueux  tant  au  niveau  de  l’estomac  qu’au  niveau  de  l’intestin. 

L’intestin  grêle  renferme  les  mêmes  matières  que  l’estomac;  l’absence 
de  bile  dans  les  matières  fécales  est  exceptionnelle.  Les  altérations  catar- 
rhales ne  sont  peut-être  pas  aussi  fréquentes  que  dans  l’estomac,  mais  elles 
sont  pourtant  très-communes;  les  villosités  sont  hyperémiées,  il  y a de  la 
turgescence  dans  les  glandes  de  Brunner  et  de  Peyer  (Hastings,  Blair, 
Dowler)  ; dans  quelques  cas  la  muqueuse  a été  recouverte  d 'exsudations 
croupales. — Le  gros  intestin  est  souvent  intact;  dans  d’autres  cas,  il  con- 
tient, lui  aussi,  de  la  matière  noire  ou  du  sang  plus  ou  moins  modifié,  et 
lorsque  la  maladie  a été  longue,  on  peut  y rencontrer  des  ulcérations.  — 
L’intestin,  surtout  le  côlon,  est  souvent  le  siège  de  fortes  contractions  qui 
occupent  les  parties  intermédiaires  à celles  qui  contiennent  des  matières 
fécales  ou  des  masses  noires  ; ces  contractions,  qui  peuvent  être  assez  fortes 
pour  chasser  des  fèces  par  l’anus  plusieurs  heures  après  la  mort,  sont 
reconnaissables  à la  diminution  de  calibre  et  à la  rigidité  du  canal  dans 
les  points  qui  en  sont  le  siège.  Lorsqu’elles  occupent  l’intestin  grêle,  elles 
peuvent  produire  des  invaginations;  et,  de  fait,  cette  complication  a été 
plusieurs  fois  observée  à la  Nouvelle-Orléans  par  Dowler,  à qui  nous  devons 
la  connaissance  de  ces  faits  intéressants.  — L’état  des  glandes  mésentéri- 
ques est  certainement  variable;  car  tandis  que  certains  observateurs  en 
signalent  la  tuméfaction  comme  rare,  d’autres  l’indiquent  comme  fréquente, 
même  dans  les  cas  où  les  plaques  de  Peyer  sont  intactes  (Dowler). 

Il  est  facile  de  voir  que,  parmi  ces  altérations  multiples,  la  seule  qui  ail 
la  valeur  d’une  caractéristique  est  la  présence  du  sang  et  de  ses  dérivés. 

Le  foie  a sa  grandeur  normale,  ou  bien  il  est  légèrement  augmenté,  la 
diminution  de  volume  est  positivement  exceptionnelle;  le  revêtement 
séreux  est  souvent  ecchymosé,  mais  la  surface  propre  de  1 organe  a une 
couleur  café  au  lait,  plus  rarement  une  teinte  jaunâtre,  d intensité  va- 
riable. Les  coupes  dans  l’épaisseur  de  la  glande  laissent  écouler  peu  de 
sang,  il  n’en  sort  que  des  gros  vaisseaux,  et  la  coloration  pâle,  1 aspect 
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desséché  du  tissu,  révèlent  un  état  d 'anémie  vraiment  spécial  La  consis- 
tance est  parfois  accrue,  surtout  lorsque  il  y a hypermegalie;  dans  le 
cas  contraire,  le  tissu  peut  être  ramolli;  mais  le  fait  est  rare,  tout  aussi  rare 
au  moins  que  la  diminution  de  volume.  Par  l’ensemble  de  ses  caractères 
macroscopiques  le  foie  rappelle  celui  des  phthisiques  (Louis),  et  lorsque  le 
microscope  a été  appliqué  à l’étude  de  cette  altération  par  Bâche  et  La  Loche 
à Philadelphie  en  1853,  il  a démontré  qu’il  s’agit,  en  effet,  d une  degene- 
rescence  graisseuse  qui  n’a  de  spécial  que  la  rapidité  de  son  éyo  ution. 
Les  observations  ultérieures  d’Alvarenga  et  de  Lyons,  dont  1 épiderme  de 
Lisbonne  en  1857  a été  l’occasion,  ont  confirmé  ces  données  : les  cellules 
hépatiques  sont  très-pâles,  peu  granulées,  le  plus  souvent  sans  noyaux,  et 
remplies  de  nombreux  globules  de  graisse,  de  sorte  que  leurs  contouis 
sont  à peine  distincts;  de  la  graisse  libre  est  abondamment  répandue  dans 
les  espaces  intercellulaires,  il  existe,  en  un  mot,  une  véritable  stéatose 
aiguë.  Par  suite,  la  densité  du  tissu  est  amoindrie,  et  Alvarenga  l’a  trouvée 
oscillant  entre  1012  et  1063,  soit  en  moyenne  1037,5,  tandis  que  la  moyenne 
normale  peut  être  fixée  à 1080.  Mon  éminent  ami,  le  professeur  May  Fi- 
gueira,  de  Lisbonne,  a dosé  la  quantité  de  graisse  contenue  dans  le  foie 
ainsi  altéré,  et  pour  un  poids  constant  de  30  grammes  de  tissu,  il  a trouvé 
des  quantités  variant  de  gr.  4,35  à gr.  9,50,  soit  en  moyenne  gr.  6, 10. 
Cette  dégénérescence  est  identique  à celle  qui  est  observée  dans  la  fièvre 
rémittente  typhoïde  bilieuse  (Griesinger)  ; est-elle  semblable  à celle  qui 
caractérise  l’hépatite  parenchymateuse  (atrophie  jaune  aiguë)?  J’ai  peine  à 
le  croire,  malgré  l’autorité  de  Griesinger,  qui  affirme  cette  identité  (1).  Il 
n’y  a pas  dans  la  stéatose  de  la  fièvre  jaune  l’empreinte  d’un  processus  in- 
flammatoire suraigu;  il  n’y  a pas  l’exsudât  interstitiel  signalé  par  Frerichs 
avec  tant  d’insistance  ; il  n’y  a pas  la  destruction  totale  des  cellules  hépa- 
tiques; enfin  et  surtout,  cette  lésion  est  réparable,  ainsi  que  le  prouvent 
les  belles  observations  d’Alvarenga,  sur  lesquelles  j’ai  déjà  appelé  l’atten- 
tion en  1860  (2)  ; chez  les  individus  qui  guérissent  après  avoir  eu  l’ictère, 
les  vomissements  noirs  et  les  hémorrhagies  multiples,  le  foie  se  recon- 
stitue en  peu  de  temps  à l’état  normal;  Alvarenga  a eu  l’occasion  de  faire 
l’autopsie  de  convalescents  qui  avaient  été  emportés  par  une  maladie  in- 
tercurrente, et  au  bout  de  vingt-deux  jours  il  a constaté  que  le  tissu  hé- 
patique avait  presque  entièrement  recouvré  ses  caractères  normaux.  Quant 
au  temps  nécessaire  pour  le  développement  de  cette  stéatose,  il  est  extrê- 
mement court;  après  trois  jours  de  maladie,  elle  peut  être  générale  et 
complète  (Alvarenga).  — La  constance  de  cette  altération  du  foie  est 
aujourd'hui  bien  établie. 

Les  voies  biliaires  sont  ordinairement  perméables;  l'obstruction  ca- 


(1)  Voy.  Ciiaucot  et  Deciujibre,  Gaz.  hebdom.,  1858. 

(2)  Notes  à la  clinique  de  Graves. 
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tarrhale  du  canal  cholédoque,  indiquée  par  Davy,  est  tout  à fait  exception- 
nelle, elle  ne  peul  être  envisagée  comme  la  cause  ordinaire  de  l’ictère. 
Lorsque  la  maladie  a duré  plusieurs  jours,  et  que  la  dégénérescence  du 
foie  est  générale,  la  sécrétion  biliaire  tombe  au  minimum,  ou  bien  est  sus- 
pendue; la  vésicule  ne  contient  alors  que  du  mucus  ou  du  sang;  dans 
d’autres  cas,  elle  est  remplie  d’une  bile  foncée,  épaisse  et  visqueuse,  en  un 
mot,  d’une  bile  ancienne. 

La  rate  est  normale  quant  au  volume  et  à la  consistance,  fait  de  ma- 
jeure importance,  qui,  au  point  de  vue  anatomique,  établit  une  distinc- 
tion radicale  entre  la  fièvre  jaune  et  tout  le  groupe  des  fièvres  palustres. 

Il  convient  de  noter  cependant  que  l’état  de  cet  organe  n’est  pas  toujours 
le  même;  Bennet  Dowler  en  a signalé  l’augmentation  de  volume  comme 
un  fait  constant,  et  d’après  Nægeli,  on  peut  constater  l’hypermégalie  splé- 
nique toutes  les  fois  que  la  maladie  dépasse  le  huitième  jour. 

L’appareil  urinaire  est  très-rarement  intact;  et  si  les  lésions  des  reins 
n’ont  pas  la  constance  de  celles  du  foie,  elles  tirent  néanmoins  de  leur  fré- 
quence, une  importance  réelle.  Infiltrés  de  sang,  ecchymosés  à leur  surface, 
les  reins  sont  turgides,  surtout  dans  la  substance  corticale,  ils  sont  chargés 
de  graisse  (Alvarenga)  ; on  trouve  dans  le  bassinet,  affecté  de  catarrhe  aigu, 
un  liquide  puriforme  dans  lequel  le  microscope  décèle  des  débris  de  tu- 
buli  et  des  cellules  épithéliales;  plus  rarement  on  rencontre  de  petits  abcès 
dans  le  parenchyme  (Chapuis).  À mesure  que  les  observations  microsco- 
piques se  sont  multipliées,  la  fréquence  des  altérations  rénales  est  apparue 
plus  grande,  et  dans  son  travail  de  1873,  Jones  (de  Boston)  donne  comme  * 
constantes  les  lésions  que  voici  : dépôt  abondant  de  graisse  libre  dans  le 
parenchyme,  nombreux  globules  de  graisse  dans  les  corpuscules  de  Malpighi 
et  les  canalicules,  qui  contiennent  en  outre  de  l’épithélium  détaché,  et  une 
matière  albuminoïde,  granuleuse,  de  coloration  jaunâtre.  — La  vessie  est 
souvent  atteinte  d’inflammation  catarrhale  ; elle  est  revenue  sur  elle-même 
et  complètement  vide  dans  les  cas  où  l’anurie  a été  absolue;  dans  les 
autres  circonstances,  elle  renferme  une  quantité  variable  d’urine  ordinai- 
rement albumineuse,  dans  laquelle  on  observe  au  microscope  des  globules 
de  graisse  en  plus  ou  moins  grand  nombre  (1). 

Le  sang  ne  présente  aucune  altération  primitive  appréciable  ; au  bout  de 
quelques  jours,  dans  la  seconde  période  de  la  maladie,  il  prend  les  carac- 
tères du  sang  dissous,  il  ne  se  coagule  pas,  il  ne  rougit  pas  a l air,  les  glo- 
bules rouges  sont  modifiés  dans  leur  forme  et  dans  leur  volume,  un  bon 
nombre  sont  détruits,  le  sérum  est  coloré  par  l’hématine  dissoute,  et  les 
observations  faites  à Barcelone  en  1870  y ont  décelé  une  grande  quanti!; 
de  globules  de  graisse  etde  pigment  foncé.  Cet  état  du  sang  vu  ie  dans  so.i 
degré,  suivant  la  précocité  et  l’abondance  des  hémorrhagies;  cestlapeut- 


(1)  Rapport  officiel  sur  l’épidémie  de  Barcelone  en  1870. 
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Aire  ce  oui  explique  le  défaut  d'accord  des  observateurs  relativement  aux 
a étions  microscopiques'  de  ce  liquide;  ainsi  May  F.gue.ra  a Lisbonne 
„•  a constaté  aucune  modification  notable.  Dans  celte  meme  ep.dem.e 
Je  1857  Oliveira  a obtenu  de  l'analyse  quantitative  es  résultats  suivant^, 
densité,  1041  ; — globules,  98;  _ éléments  solubles  du  sérum,  70, 
fibrine,  2 ; — eau  830. 

La  fièvre  jaune  présentant  au  nombre  de  ses  symptômes  les  plus  con- 
stants une  diminution  considérable,  souvent  même  une  suppression  com- 
plète de  la  sécrétion  urinaire,  on  pouvait  prévoir  que  le  sang  doit  contenu, 
à un  certain  moment,  un  excès  d’urée.  Les  premières  recherches  sur  ce 
point  entreprises  à la  Basse-Terre  dans  la  Guadeloupe,  par  Chassamol, 
Huartet  Verdon,  ont  vérifié  cette  induction;  dans  un  cas,  20  grammes 
d’urine  recueillie  peu  après  la  mort  ne  contenaient  que  des  traces  d urée, 
tandis  que  60  grammes  de  sang  pris  dans  le  cœur  en  renfermaient  0°r,2J. 
Les  chiffres  ont  varié,  mais  le  fait  même  a été  constaté  dans  toutes  les  ob- 
servations. Plus  récemment  Jones  (de  Boston)  a constaté  la  présence  c e 
grandes  quantités  (sic)  d’urée  et  de  carbonate  d’ammoniaque  dans  le 
sang;  le  même  observateur  a trouvé  de  l’urée  et  de  labile  dans  le  cei- 
veau,’  le  cœur  et  la  rate,  et  une  proportion  notable  d’urée  dans  le  foie.  — 
Le  désordre  de  la  sécrétion  urinaire  étant  le  même  que  dans  le  choléra, 
les  conséquences  pour  l’altération  du  sang  sont  identiques,  et  dans  la 
fièvre  jaune,  comme  dans  le  mal  indien,  il  y a urémie,  ce  terme  étant 
pris  dans  sa  pure  signification  étymologique,  urée  dans  le  sang. 

En  résumé,  la  fièvre  jaune  peut  être  dite  une  maladie  stéatogène, 
et  il  est  bien  vraisemblable  que  les  petits  vaisseaux  participent  eux- 
mêmes  à cette  dégénérescence,  dont  la  généralisation  est  aujourd  hui  hors 
de  doute.  Ictère,  présence  du  sang  dans  le  canal  digestif,  stéatose  du 
cœur,  du  foie,  des  reins,  urémie,  voilà  les  altérations  les  plus  caractéris- 
tiques; elles  constituent  parleur  réunion  un  critérium  anatomique  plus 
net,  mieux  défini,  que  celui  de  la  plupart  des  maladies  infectieuses  , on 
peut  placer  en  seconde  ligne  les  érosions  hémorrhagiques  de  l’estomac  et 
le  catarrhe  gastro-intestinal  aigu.  — Ces  faits  dûment  acquis  condamnent 
définitivement  le  rapprochement  anatomique  qu’on  a voulu  tenter  à une 
autre  époque  entre  la  fièvre  jaune  et  les  fièvres  de  malaria. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE  (1). 


Les  pi-odromcs  sont  exceptionnels  ; lorsqu’ils  existent,  ils  durent  de  un 
à deux  jours,  et  sont  constitués  par  un  malaise  général  avec  anorexie, 

(1)  Valentin,  Bullel.  de  l’École  de  mêd.,  1809.—  Crocker  Penneli.,  On  some  points 
ofthe  Palltologij  and  Trcatmenl  of  Yellow  fever  ( The  Lancet,  1853).  — Cummins,  Clinical 
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constipation,  céphalalgie  frontale,  vertiges;  plus  rarement  il  s’y  joint  du 
coryza.  D’après  Bertulus,  le  stade  prodromique  présente  deux  autres  phé- 
nomènes caractéristiques,  une  fétidité  de  V haleine  qui  rappelle  les  éma- 
nations sulfhydriques,  et  une  sécheresse  de  la  peau  d’autant  plus  signi- 
ficative que,  dans  les  régions  à fièvre  jaune,  la  moiteur  et  la  transpiration 
sont  le  fait  normal. 

Je  crois  devoir  laisser  de  côté  les  divisions  qui  ont  été  appliquées  jus- 
qu’ici à l’évolution  de  la  maladie,  et,  me  plaçant  sur  le  terrain  pathogé- 
nique, je  lui  reconnais  deux  périodes  : savoir,  une  période  de  réaction 
générale  qui,  sans  localisation  morbide  saisissable,  témoigne  de  la  per- 
turbation provoquée  dans  l’organisme  par  le  poison  amaril  parvenu  à sa 
phase  d’activité  ; — une  période  de  localisation  constituée  par  les  déter- 
minations locales  résultant  de  l’affinité  élective  du  poison  pour  les  divers 
organes. 

Période  de  réaction  générale.  — Le  début  le  plus  fréquent  de  beau- 
coup est  un  début  brusque;  l’instantanéité  de  l’invasion  est  telle,  que  le 
moment  précis  où  la  maladie  a éclaté  peut  être  rigoureusement  fixé;  il 
suffit  de  quelques  instants  pour  faire  passer  l’individu  d’un  état  de  santé 
parfait  à un  état  morbide  sérieux,  et  dans  les  deux  Amériques,  où  la  fièvre 
jaune  se  déclare  le  plus  souvent  la  nuit,  il  n’est  pas  rare  que  la  première 
partie  de  cette  période  soit  parfaitement  calme,  et  que  le  sommeil  soit  sou- 
dainement interrompu  par  le  frisson  initial.  Cette  explosion  brutale  est 
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éminemment  caractéristique,  elle  ne  peut  être  oubliée  d aucun  de  ceux 
qui  l’ont  subie.  Le  frisson  est  ordinairement  fort,  prolongé  et  unique  ; 
dans  d’autres  cas,  il  est  moins  intense  et  se  répète  plusieurs  fois  dans  les 
deux  premiers  jours;  lorsqu’il  est  partiel,  il  occupe  la  région  dorso-lom- 
baire. La  rapidité  avec  laquelle  la  chaleur  fébrile  atteint  son  acmé  n’est 
pas  moins  frappante  que  l’imprévu  de  1 invasion;  lorsque  celle-ci  est 
diurne  et  que  le  malade  est  convenablement  observé,  la  température  est 
à son  acmé  le  soir  du  premier  jour,  et  il  est  rare  qu’elle  présente  à nouveau 
un  chiffre  aussi  élevé;  lorsque  l’invasion  est  nocturne,  le  maximum  ther- 
mique peut  être  atteint  dans  les  trois  ou  quatre  heures  qui  suivent  le 
frisson  ; ou  bien  l’ascension  est  interrompue  par  l’influence  des  heures 
matinales,  et  c’est  seulement  dans  l’après-midi  que  le  thermomètre  arrive 
au  point  culminant;  mais  ici  encore  il  est  rare  que  ce  maximum  se  pré- 
sente une  seconde  fois  à l’observation.  Quelle  que  doive  être  l’évolution  de 
la  maladie,  l’acmé  hyperthermique  initial  est  très-haut;  il  est  compris 
d’ordinaire  entre  40°  et  41°,  mais  des  chiffres  supérieurs  ont  été  enregis- 
trés, et  dans  un  cas  rigoureusement  suivi  dès  l’invasion,  Nægeli  a constaté 
dans  l’espace  de  quatre  heures,  une  ascension  à 42°, 5.  Dans  les  cas  plus 
rares  (ils  constituent  l’exception)  où  le  maximum  thermique  est  atteint 
avec  plus  de  lenteur,  il  est  observé  le  soir  du  second  ou  du  troisième  jour, 
mais  parfois  il  est  tellement  retardé  que  cette  anomalie  crée  de  sérieuses 
difficultés  pour  le  diagnostic.  Je  n’ai  pas  observé  moi-même  des  faits  de 
ce  genre;  mais,  d’après  Nægeli,  qui  me  les  a signalés,  voici  comment  les 
choses  se  sont  passées  dans  deux  de  ces  cas  insolites  : jusqu’au  soir  du 
sixième  jour,  la  température  n’a  pas  été  supérieure  à 38°, 7 avec  rémis- 
sion le  matin,  puis  elle  est  alors  brusquement  montée  à 41°;  les  deux  ma- 
lades sont  morts.  Il  est  superflu  d’insister  sur  l’importance  pratique  de 
cette  irrégularité,  qui  est  d’autant  plus  insidieuse  qu’elle  est  plus  rare. 

En  même  temps  que  la  lièvre  apparaissent  quatre  phénomènes  consi- 
dérables : une  rachialgie  violente  qui  ne  le  cède  point  à celle  de  la  va- 
riole, qui  est  due  comme  elle  tn  l’hyperémie  des  méninges  spinales,  et  qui 
est  fréquemment  accompagnée  d’irradiations  non  moins  pénibles  dans  les 
membres  inférieurs  ( coup  de  barre  des  médecins  français);  — une 
anxiété  épigastrique  plus  douloureuse,  plus  angoissante  encore  que  la 
douleur  lombaire,  et  qui  plonge  le  malade  dans  une  agitation  incessante; 
— des  battements  tumultueux  de  la  région  cœliaque  qui  sont  appré- 
ciables à la  vue  comme  à la  main;  — une  dilatation  des  pupilles,  assez 
prononcée  pour  donner  au  regard  une  expression  vague  et  indécise,  qu’on 
a pu  comparer  îi  celle  de  l’ivresse.  Vers  la  fin  du  premier  jour,  le  second 
au  plus  tard,  deux  autres  symptômes  s’ajoutent  aux  précédents,  et  viennent 
en  compléter  la  signification;  c’est  une  injection  de  la  face  et  des  yeux 
(musqué)  qui  sont  rouges,  larmoyants  et  par  suite  d’un  éclat  tout  à fait 
insolite;  ce  symptôme  tire  de  sa  constance  une  importance  considérable, 
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et  il  est  ordinairement  accompagné  d’une  hyperémie  générale  de  l'enve- 
loppe tégumentaire  ; c’est  ensuite  un  érythème  du  scrotum  caractérisé 
par  une  coloration  d’un  rouge  violacé  avec  tuméfaction  et  rénitence  du 
tissu  cellulaire  sous-cutané;  cet  érythème  n’est  pas  douloureux  à la  pres- 
sion, il  n’a  pas  la  valeur  pathognomonique  des  phénomènes  précédents 
parce  qu’il  n’en  a pas  la  constance.  Cependant  le  malade  est  tourmenté 
par  une  soif  ardente,  il  a la  peau  sèche  et  aride,  il  souffre  d’une  céphal- 
algie frontale  et  sus-orbitaire  qui  ajoute  à ses  angoisses;  le  catarrhe 
aigu  de  l’estomac  se  révèle  par  l’enduit  blanchâtre  épais  de  la  langue  qui 
ne  reste  rouge  que  sur  les  bords,  par  des  nausées,  souvent  par  des  vomis- 
sements aqueux  ou  bilieux,  dont  la  constance  et  la  fréquence  sont  égale- 
ment variables  ; la  constipation  est  la  règle;  s’il  y a de  la  diarrhée,  elle  est 
médiocre,  sans  caractère  spécial.  L’urine  est  rare  et  foncée,  et  dès  ce  mo- 
ment elle  renferme  ordinairement  de  petites  quantités  d 'albumine;  ce  fait 
ne  serait  certainement  pas  donné  comme  rare,  si  l’on  procédait  à cet  exa- 
men avec  les  précautions  requises;  cette  albuminurie  initiale  est  très-peu 
abondante;  elle  apparaît  un  peu  tardivement  sous  forme  d’une  zone  d’un 
blanc  grisâtre  vers  le  milieu  de  la  hauteur  de  la  colonne  liquide.  D’après 
Vidaillet,  qui  a publié  en  1869  un  très-bon  travail  sur  ce  sujet,  ce  symp- 
tôme serait  constant;  je  ne  puis  aller  aussi  loin,  mais  je  le  tiens  pour  beau- 
coup plus  fréquent  que  ne  l’ont  indiqué  la  plupart  des  observateurs. 

Dès  ce  moment  l’action  du  cœur  peut  commencer  à faiblir,  et  l’on  voit 
apparaître,  s’il  ne  s’est  montré  déjà,  le  symptôme  indiqué  par  Bertulus,  le 
battement  tumultueux  de  l’artère  cœliaque.  Ce  phénomène  existe  souvent 
dès  la  période  prodromique,  il  est  d’autant  plus  marqué  que  l’affaiblisse- 
ment cardiaque  est  plus  considérable,  et  il  persiste  jusqu’à  la  mutation 
de  la  maladie  vers  une  issue  favorable. 

Cet  ensemble  de  symptômes,  où  il  est  impossible  de  saisir  la  trace  d’une 
localisation  prépondérante,  témoigne,  ainsi  que  je  l’ai  dit,  de  la  perturba- 
tion générale  provoquée  dans  l’organisme  par  le  poison  amaril  ; bientôt 
vont  apparaître  les  signes  des  déterminations  locales.  L 'apaisement  de 
cet  orage  initial,  si  brusquement  et  si  violemment  soulevé,  marque  la  tran- 
sition de  l’une  à l'autre  période. 

Période  de  localisation.  — La  seconde  période  est  annoncée  par  Une 
rémission  fébrile  qui  fait  tomber  le  thermomètre  jusque  vers  le  chiffre 
38°,  parfois  même  jusqu’au  chiffre  normal,  et  par  une  détente  générale 
qui,  à ne  considérer  que  l’état  subjectif  du  malade,  constitue  une  véri- 
table amélioration;  la  rachialgie  et  les  irradiations  dans  les  membres  di- 
minuent ou  cessent,  l’agitation  fait  place  au  calme,  1 injection  et  1 éclat 
des  yeux  s’éteignent,  l’hyperémie  générale  des  téguments  s ellace,  la  soit 
est  moins  ardente;  bref,  à ce  moment-la,  il  n’y  a souvent  plus  d autre  phé- 
nomène morbide  notable  que  la  douleur  épigastrique,  1 intolérance  de  1 es- 
tomac pour  les  ingesta,  et  la  persistance  de  la  fièvre.  La  rémission 
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qui  marque  ordinairement  le  début  de  celte  période,  est  en  effet  momen- 
tanée; apparaissant  le  plus  souvent  au  matin  du  troisième  jour,  plus 
rarement  au  quatrième,  elle  est  suivie  dès  le  soir  même  d’une  reprise 
qui  ramène  des  chiffres  thermiques  voisins  du  maximum  initial.  Tous  les 
auteurs,  sans  exception  je  crois,  présentent  cette  rémission  comme  défi- 
nitive et  assignent  à la  seconde  période  de  la  maladie  une  apyrexie  com- 
plète. C’est  une  erreur  qui  ne  peut  s’expliquer  que  par  l’absence  ou  l’in- 
suffisance des  observations  thermométriques;  on  peut , par  exception,  voir 
dans  le  cours  de  cette  période  le  thermomètre  se  rapprocher  du  chiffre 
normal  ou  même  l’atteindre;  mais  le  fait  ne  se  produit  qu’une  fois,  deux 
fois  au  plus,  il  est  imputable  à quelque  particularité  pathologique  ou  thé- 
rapeutique, et  il  ne  peut  infirmer  ma  proposition  : Dans  la  seconde  pé- 
riode, comme  dans  la  première,  la  fièvre  est  permanente  ; c’est  une  sub- 
continue avec  rémission  matinale  de  cinq  à huit  dixièmes.  Sur  quatre  cents 
cas  appartenant  à cinq  épidémies  différentes,  Nægeli  n’a  pas  constaté  une 
seule  fois  cette  prétendue  apyrexie;  sur  quinze  courbes  qui  m’ont  été  gra- 
cieusement adressées  de  la  Pointe-à-Pitre  en  1869  par  mon  distingué  con- 
frère Berquin,  aucune  ne  présente  vestige  de  celte  absence  de  fièvre,  et 
cependant  l’exploration  thermique  a été  répétée  trois  et  quatre  fois  en 
vingt-quatre  heures;  je  ne  puis  attribuer  qu’à  une  observation  insuffi- 
sante la  proposition  classique;  la  même  cause  a engendré  la  même  erreur 
que  dans  la  méningite  tuberculeuse  : le  ralentissement  du  pouls,  qui  est 
quasi  constant  dans  la  seconde  période  de  la  fièvre  jaune  par  le  fait  de 
l’ictère,  a été  tenu  pour  un  signe  d’apyrexie.  Il  importe  d’ajouter  que  la  ré- 
mission du  troisième  ou  quatrième  jour,  encore  bien  que  fréquente,  peut 
cependant  manquer,  de  sorte  que  l’amélioration  subjective  du  malade  est, 
à vrai  dire,  le  signe  le  plus  certain,  le  plus  constant  du  début  de  la  seconde' 
période. 


Dans  les  cas  à évolution  complète  ( forme  commune)  que  je  décris  en  ce 
moment,  ce  mieux-être  n est  pas  de  longue  durée;  quelques  heures  à un 
jour,  voilà  ses  limites.  A mesure  que  la  fluxion  rosée  de  l’enveloppe  tégu- 
mentaire  se  dissipe,  apparaissent  les  manifestations  de  l’ictère,  qui  est  le 
symptôme  le  plus  caractéristique  et  le  plus  constant  de  la  fièvre  jaune. 
Avant  d être  appréciable  à la  peau,  il  se  montre  souvent  dans  les  scléroti- 
ques, et  dans  la  sérosité  des  vésicatoires;  dans  d’autres  cas,  il  est  décelé 
pai  1 m ine  avant  d être  visible;  parfois  enfin  il  n’est  pas  saisissable  durant 
la  vie,  mais  il  s affirme  après  la  mort  par  la  coloration  spéciale  des  tissus 
et  des  liquides.  Il  ne  manque  réellement  que  dans  les  cas  incomplets  que 
je  signalei  ai  bientôt  comme  forme  abortive.  Le  développement  de  ce  sym- 
ptôme coïncide  en  général  avec  la  rémission  qui  met  fin  à la  période  ini- 
tiale, don  Ion  doit  conclure  que  les  modifications  organiques,  quelles 
qu’elles  soient,  qui  engendrent  l’ictère,  sont  des  pins  précoces,  et  que  la 
localisation  sur  l’appareil  hépatique  est  la  première  en  date.  Dans  les  cas 
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à symptômes  complets  l’ictère  est  rapidement  suivi  des  vomissements  noirs  ; 
il  est  tout  à fait  rare  que  les  accidents  hémorrhagiques  le  précèdent.  L’in- 
tensité de  la  teinte  ictérique  est  des  plus  variables,  non-seulement  à son 
début,  mais  dans  sa  phase  stationnaire;  tous  les  degrés  sont  observés  de- 
puis la  nuance  pâle  que  révèle  seul  un  examen  attentif  jusqu’à  la  teinte 
vert-olive  qui  succède  aux  obstructions  prolongées  des  voies  excrétoires  de 
labile;  de  toutes  les  maladies  aiguës  à ictère,  la  fièvre  jaune  est  celle 
qui  présente  le  plus  souvent  ces  colorations  extrêmes;  elles  dépendent 
peut-être,  comme  l’a  indiqué  La  Roche,  du  mélange  de  la  couleur  des 
pigments  biliaires  avec  la  teinte  anormale  de  la  peau  où  circule  un  sang 
très-foncé,  car  dans  ces  cas-là,  la  pression  du  doigt  efface  la  teinte  sombre 
pour  ne  laisser  subsister  que  la  nuance  jaune.  Quelle  que  soit  l’in- 
tensité de  l’ictère,  l’urine  fournit  avec  l’acide  nitrique  les  réactions 
caractéristiques  des  matières  colorantes  de  la  bile;  mais  les  selles  qui 
deviennent  habituellement  diarrhéiques  dans  la  seconde  période  ne 
sont  pas  décolorées ; je  n’ai  pas  connaissance  d’une  seule  observation  qui 
mentionne  la  teinte  argileuse  spéciale  aux  matières  privées  de  bile.  Si 
donc  l’ictère  est  un  ictère  par  stase  et  rétention  suite  du  catarrhe  duo- 
dénal,  comme  le  pense  Nægeli,  il  faut  reconnaître  tout  au  moins  que  la 
stase  n’est  pas  totale,  et  qu’une  certaine  proportion  de  bile  parvient  en- 
core dans  l’intestin. 

CeLte  conception  de  l’ictère  qui  a contre  elle  les  autopsies  dans  lesquelles 
les  voies  biliaires  on  t été  trouvées  parfaitement  perméables,  celles  aussi  dans 
lesquelles  l’altération  du  tissu  hépatique  est  inconciliable  avec  la  persis- 
tance de  la  fonction  sécrétoire,  ne  peut  être  acceptée  comme  interprétation 
générale  et  univoque  de  l’ictère  de  la  fièvre  jaune.  Pour  moi  je  suis  cer- 
tain que  la  palhogénie  de  ce  symptôme  n'est  pas  toujours  la  même;  lorsqu  on 
examine  les  choses  de  près,  on  constate  bientôt  que,  dans  un  certain  nom- 
bre de  cas,  l’ictère  n’ajoute  rien  à la  gravité  de  la  maladie,  qu’il  produit  le 
ralentissement  du  pouls  comme  l’ictère  commun,  et  qu’il  peut  persister 
plusieurs  jours  et  même  deux  ou  trois  semaines  après  la  terminaison  de 
la  fièvre;  que,  dans  d’autres  cas,  au  contraire,  1 apparition  de  1 ictère  est 
le  signal  des  phénomènes  hémorrhagiques  et  ataxiques  les  plus  graves;  que 
le  ralentissement  dn  pouls  fait  défaut,  et  que  la  température  se  maintient 
aux  degrés  les  plus  élevés;  il  est  donc  impossible  de  rattacher  au  meme 
processus  ces  deux  modalités  dissemblables;  tout  démontre,  dans  le  pre- 
mier groupe  de  faits,  I’ictère  catarrhal  par  stase;  tout  affirme  dans  le 
second,  l’ictère  par  suspension  delafonction  dépuratoirc  du  foie,  1 ictère 
de  l’aciiolie  relative  ou  arsolue  (1).—  R n’y  a pas,  ordinairemen 
du  moins,  de  douleurs  spontanées  dans  la  région  du  foie  et  .1  est  rare 
que  la  percussion  et  la  palpation  y dénotent  une  sensibilité  anormale. 


(t)  Voy.  plus  haut  le  chapitre  de  I’hèpatite  parenchymateuse. 
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Les  dimensions  de  l’organe  ne  présentent  pas  de  modifications  notables. 

Indépendamment  de  cet  ictère,  qui  dans  ses  deux  formes  est  un  ictère 
vrai,  un  ictère  bilieux  avec  urine  caractéristique,  on  observe  parfois  un 
faux  ictère,  c’est-à-dire  une  coloration  jaune,  indépendante  de  tout  élément 
biliaire,  qui  n’est  point  accompagnée  par  conséquent  des  réactions  spé- 
ciales de  l’urine.  Cette  teinte  que  Frank,  Gilbert  Blane,  Valentin,  Bahi 
etKéraudren  distinguaient  déjà  de  l’ictère  véritable,  a été  de  nouveau  ob- 
servée et  différenciée  par  St.  Vel,  Ballot  et  Chapuis;  plus  précoce  que 
l’ictère,  de  courte  durée,  même  lorsque  l’ictère  véritable  fait  défaut,  ce 
phénomène  est  imputable  à une  augmentation  de  l’hémaphéine  par  déglo- 
bulisation du  sang,  il  appartient  à la  classe  des  ictères  hémaphéiques  (faux 
ictères)  signalés  et  si  bien  étudiés  par  le  professeur  Gubler.  Au  point  de  vue 
de  l’évolution  ultérieure  de  la  maladie,  il  n’a  aucune  importance;  il  faut 
seulement  être  en  garde  contre  l’erreur  d’interprétation  à laquelle  il  peut 
donner  lieu. 

Vers  le  même  temps,  quelquefois  même  dès  la  période  d’invasion,  le 
tégument  externe  peut  être  le  siège  d’éruptions  diverses  qui  manquent  pro- 
bablement dans  bon  nombre  d’épidémies,  s’il  faut  en  juger  par  le  silence 
des  auteurs.  La  plus  précoce  de  ces  manifestations  est  une  éruption  de 
miliaire  blanche;  elle  a été  vue  par  Nægeli  déjà  après  douze  heures  de 
maladie;  les  vésicules  sont  très-abondantes,  très-volumineuses,  au  point 
que  quelques-unes  atteignent  la  grosseur  d’une  lentille;  par  son  étendue, 
par  ses  dimensions,  cette  miliaire  diffère  des  éruptions  analogues  qu’on  ob- 
serve dans  les  autres  apyrexies,  aussi  mon  éminent  confrère  de  Rio  de  Ja- 
neiro lui  reconnait-il  avec  raison  une  grande  valeur  diagnostique;  malheu- 
reusement ce  phénomène  est  loin  d’être  commun.  — Il  en  est  de  même  de 
la  roséole,  déjà  signalée  par  Lecomte  dans  l’épidémie  de  Cayenne  en  1850, 
par  La  Roche,  observée  aussi  par  Nægeli  et  par  Wucherer,  et  qui,  en  revan- 
che, paraît  avoir  complètement,  manqué  dans  l’épidémie  de  Lisbonne.  Cet 
exanthème,  comparable  à celui  du  typhus  abdominal,  n’a  pas  de  siège  dé- 
terminé; il  occupe  souvent  la  poitrine  et  les  avant-bras.  — Plus  tardivement, 
quelquefois  pas  avant  le  septième  jour,  on  observe,  soit  un  exanthème  scar- 
latiniforme plus  ou  moins  étendu,  soit  de  I’urticaire.  Nægeli  qui  en  a 
vu  plusieurs  exemples,  en  cite  un  tout  à fait  remarquable  en  ce  que  la  partie 
supérieure  du  corps  était  couverte  d’une  éruption  scarlatiniforme,  tandis  que 
la  partie  inférieure  était  le  siège  d’une  abondante  urticaire  avec  prurit  in- 
tense; le  malade  a succombé.  — L’iierpès  est  assez  fréquent  à la  fin  de  la 
première  période;  il  n’a,  du  reste,  aucune  signification  pronostique  déter- 
minée, et  siège  le  plus  souvent  aux  commissures  buccales;  il  peut  cepen- 
dant avoir  une  autre  localisation;  Nægeli  l’a  vu  chez  deux  adultes  occuper, 
sous  forme  d éruption  généralisée,  les  points  de  bifurcation  des  nerfs  cutanés 
et  des  branches  du  trijumeau.  — Les  manifestations  cutanées  n’ont  donc 
point,  dans  la  fièvre  jaune,  la  régularité  de  forme  et  la  fréquence  qu’elles 
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affectent  dans  les  fièvres  typhiques;  mais  ce  n’en  serait  pas  moins  une  faute 
que  de  les  passer  sous  silence  dans  une  étude  didactique  de  la  maladie. 

Cependant  après  un  apaisement,  dont  j’ai  indiqué  déjà  le  peu  de  durée,  les 
douleurs  gastriques  reprennent  leur  vivacité  ; elles  sont  accompagnées 
d’une  sensation  de  brûlure  qui  remonte  le  long  de  l’œsophage,  les  nau- 
sées apparaissent  ou  deviennent  plus  fréquentes,  des  vomissements,  le 
plus  souvent  pénibles,  expulsent  des  matières  aqueuses  ou  fortement  tein- 
tées par  la  hile,  puis  les  matières  rejetées  sont  mêlées  de  stries  noires  qui 
dénotent  la  présence  du  sang,  et  affirment  le  caractère  hémorrhagique 
de  la  maladie.  La  quantité  de  ce  dernier  est  extrêmement  variable; 
parfois  les  stries  noires  sont  tout  juste  assez  accusées  pour  démontrer 
l’hémorrhagie  gastrique;  ailleurs  elles  constituent  une  proportion  notable 
de  la  matière  vomie,  qui  apparaît  alors  comme  formée  de  deux  parties, 
une,  liquide,  ressemblant  aune  infusion  de  thé  vert,  l’autre,  solide,  formée 
de  poudre  ou  de  flocons  noirs  qui  se  précipitent  (Dutroulau)  ; dans  d’au- 
tres cas  enfin,  la  substance  noire  forme  à peu  de  chose  près  toute  la  masse 
du  vomissement,  il  y a une  iiématémëse  noire.  On  ne  peut  pas  conclure 
de  la  quantité  de  sang  rejetée  par  la  bouche  à l’abondance  réelle  de  la 
gastrorrhagie  ; car  une  portion  du  sang  peut  prendre  la  voie  de  1 intestin 
et  être  rendue  par  les  selles  (melæna);  et,  d un  autre  côté,  lorsque  la  dé- 
pression du  système  nerveux  a réduit  au  minimum  l’excitabilité  réflexe 
de  la  muqueuse  gastrique,  une  gastrorrhagie  peut  avoir  lieu  sans  provo- 
quer le  vomissement.  Indépendamment  de  ces  cas  où  le  sang  épanché 
dans  l’estomac  n’est  constaté  qu’à  l’autopsie,  il  en  est  d’autres  ou  le  vomis- 
sement noir  fait  défaut,  parce  que  l’hémorrhagie  génératrice  manque 
elle-même;  d’après  les  observations  de  Dutroulau,  c’est  dans  les  épidémies 
coïncidant  avec  la  saison  fraîche  que  ce  phénomène  négatif  est  le  plus  fré- 
quent. Même  en  tenant  compte  de  ces  faits,  il  n’est  pas  moins  vrai  que  la 
gastrorrhagie  est  le  plus  commun  et  le  plus  précoce  des  symptômes  hé- 
morrhagiques. Il  est  rare  que  l’ hématêmiise  soit  rouge ; cependant  elle 
présente  parfois  ce  caractère,  soit  que  le  sang  abondamment  et  soudaine- 
ment versé  dans  l’estomac  provoque  immédiatement  l’acte  reflexe  du 
vomissement,  auquel  cas  le  liquide  n’est  pas  modifié  par  son  séjour  dans 
le  ventricule,  soit  que  le  suc  gastrique,  qui  est  la  cause  principale  des 
transformations  du  sang  ait  cessé  d’être  sécrété,  comme  .1  arrive  dans 
tous  les  catarrhes  gastriques  graves.  — C’est  du  quatrième  au  sixième 
jour  de  la  maladie  que  l’hématémèse  apparaît  le  plus  ordinairement  , elle 
apporte  dans  la  modalité  de  l’acte  du  vomissement  un  changement  des 
plus  remarquables  : il  était  pénible,  fatigant,  effectue  au  prix  de  violent 
efforts;  l’hémorrhagie  une  fois  effectuée,  il  devient  fade  «l  a heu  pom 
ainsi  dire  de  lui-même,  et  dans  les  cas  graves  ou  1 accident  se  répété, 
les  mouvements  du  patient  dans  son  lit  suffisent  pour  ramener  sdenc.euse- 
ment,  et  presque  sans  vestige  de  contraction  musculaire  1 cxpulsioi 
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d’une  nouvelle  quantité  de  sang. — La  fréquence  du  vomissement  noir 
(je  ne  dis  pas  de  la  gastrorrhagie)  est  très-variable  dans  les  diverses  épi- 
démies; dans  les  relevés  de  Blair,  qui  portent  sur  2071  malades,  il  n a eu 
lieu  que  dans  une  proportion  de  17  pour  100;  mais,  en  général,  il  est  ob- 
servé chez  la  moitié  des  sujets,  à condition  toutefois  qu’on  fasse  entrer 
en  ligne  de  compte  les  cas  légers  où  les  matières  vomies  ne  renferment 
que  des  traces  de  sang. 

Les  matières  du  vomissement  noir  ont  une  réaction  fortement  acide; 
elles  contiennent  du  carbonate  d’ammoniaque  provenant  de  la  décomposi- 
tion de  l’urée,  lorsque  la  sécrétion  urinaire  est  diminuée  ou  suspendue. 
Hassall,  en  1853,  y a constaté  la  présence  de  nombreux  champignons,  et 
dans  l’étude  très-complète  qu’il  en  a faite  à Lisbonne,  en  1856,  Alvarenga 
a observé  les  éléments  que  voici  : des  globules  de  sang  décolorés;  — des 
corps  de  forme  irrégulière,  de  couleur  marron  obscur,  constitués  proba- 
blement par  la  matière  verte  de  la  bile  combinée  avec  la  matière  colo- 
rante du  sang;  — des  cellules  épithéliales  pavimenteuses,  accumulées  en 
couches  épaisses;  — des  globules  graisseux  provenant  des  ingesta;  — 
parfois  des  sarcines;  — de  rares  cristaux  en  aiguilles  réunis  en  hé- 
risson; — des  vibrions  très-actifs,  ou  presque  morts,  d’autant  plus  nom- 
breux que  les  vomissements  étaient  plus  anciens.  Ces  animalcules  ont 
déjà  été  signalés  par  Rhees  dans  l’épidémie  de  Philadelphie  en  1820. 

Les  voies  de  l’hémorrhagie  sont  multiples;  le  sang  rendu  par  les  selles 
ne  provient  pas  toujours  de  l’estomac,  il  résulte  souvent  aussi  d’une  enté- 
rorrhagie  véritable,  et  sa  quantité  pouvant  s’élever  jusqu’à  mille  et  même 
quinze  cents  grammes  par  jour,  cet  accident  ajoute  beaucoup  à la  gravité 
de  la  gastrorrhagie  ; en  fait,  les  malades  peuvent  être  l’apidement  tués  par 
le  fait  seul  de  la  perte  de  sang.  Les  hémorrhagies  par  le  pharynx,  par  la 
bouche,  par  les  fosses  nasales,  sont  fréquentes,  et  d’abondance  très-va- 
riable; celles  du  pharynx  devancent  parfois  celles  de  l’estomac,  et  frap- 
pent le  patient  d’une  terreur  qui  n’est  justifiée  que  par  la  confusion  qu’il 
fait  entre  les  deux  sources  du  sang,  car  ces  hémorrhagies  pharijngo-buc- 
cales  n’ont  pas  en  général  de  gravité  par  elles-mêmes.  L’hématurie  est  la 
plus  rare  de  ces  hémorrhagies;  les  métrorrhagies,  les  hémorrhagies  vagi- 
nales sont  bien  plus  communes,  et  les  femmes  atteintes  de  fièvre  jaune 
voient  presque  toujours  survenir  leurs  règles,  quel  que  soit  d’ailleurs  l’é- 
loignement de  l’époque  régulière.  L’ avortement  est  constant  dans  les  cinq 
ou  six  premiers  mois  de  la  grossesse;  après  ce  terme,  il  est  très-ordi- 
naire, mais  il  peut  manquer  (Nægeli).  L 'hémorrhagie  oculaire  et  auricu- 
laire est  extrêmement  rare,  et  la  quantité  en  est  toujours  insignifiante. 
— Il  en  est  autrement  des  hémorrhagies  cutanées;  souvent  elles  précè- 
dent toutes  les  autres,  et  se  manifestent  d’abord  soit  au  niveau  des  piqûres 
de  sangsues  et  des  scarifications,  soit  sous  forme  de  larges  plagues  ecchg- 
mo  ligue  s qui  siègent  surtout  au  cou,  dans  les  aisselles,  et  dans  les  aines 
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comme  dans  la  variole  hémorrhagique  d’emblée;  les  surfaces  dénudées 
d’épiderme  (vésicatoires)  peuvent  aussi  donner  lieu  à un  écoulement  san- 
guin, qu’on  observe  même  parfois  dans  des  régions  où  l’épiderme  est  in- 
tact, au  scrotum,  par  exemple.  Ce  sont  là  les  formes  les  plus  précoces  de 
l’hémorrhagie  tégumentaire;  un  peu  plus  tard,  vers  le  cinquième  ou  le 
sixième  jour,  on  peut  observer  des  taches  purpuriques  semblables  aux  pi- 
qûres de  moustiques,  et  des  épanchements  de  sang  d’étendue  variable 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  et  dans  les  masses  musculaires  des 
membres  et  du  tronc.  Ces  hémorrhagies  sont  annoncées  par  une  douleur- 
vive,  par  le  gonflement,  la  couleur  ardoisée  et  le  refroidissement  de  la 
partie  qui  en  est  le  siège  (Dutroulau);  elles  peuvent  ultérieurement  don- 
ner lieu  à des  abcès. 

La  genèse  des  hémorrhagies  n’est  point  la  même  à toutes  les  époques 
de  la  maladie;  celles  qui  sont  précoces,  qui  se  manifestent  par  exemple  - 
dès  le  début  de  la  seconde  période,  ne  peuvent  être  imputées  qu’à  Y alté- 
ration du  sang  et  surtout  à la  dégénérescence  aiguë  des  capillaires';  c’est- 
à-dire  que  les  conditions  pathogéniques  sont  les  mêmes  que  dans  la 
diathèse  hémorrhagique  aiguë  en  général  ; pour  les  hémorrhagies  plus 
tardives,  la  genèse  est  plus  complexe,  car  aux  conditions  précédentes  il 
faut  ajouter  l’influence  non  moins  puissante  des  désordres  de  la  fonction 
hépatique  ( cholémie ) et  de  la  sécrétion  urinaire  {urémie).  — L’ensemble 
des  phénomènes  issus  de  la  diathèse  hémorrhagique  créée  par  le  poison 
amaril,  est  certainement,  et  à tous  égards,  un  des  complexus  symptoma- 
tiques les  plus  importants  de  la  fièvre  jaune;  pourtant  il  n’a  pas  la  valeur 
d’un  critérium  absolu,  pas  plus  au  point  de  vue  clinique  qu’au  point  de 
vue  nosologique,  car  ce  groupe  de  symptômes  peut  manquer  totalement, 
même  dans  des  cas  mortels;  c’est  là  un  fait  quil  faut  retenir,  car  il  fixe 
l’importance  relative  des  phénomènes  hépatiques  (ictériques)  et  des  phé- 
nomènes hémorrhagiques  en  tant  que  caractères  constants  et  distinctifs  de 
la  maladie. 

L’urine  qui  présente  d’ordinaire  dans  la  première  période  les  ca- 
ractères communs  de  l’urine  fébrile,  peut  en  différer  ainsi  que  je  1 ai  dit 
déjà,  par  la  présence  d’une  certaine  quantité  d’albumine;  si  ce  phéno- 
mène a manqué  durant  celte  première  phase,  il  apparaît  au  début  de  la 
période  de  localisation;  je  doute  qu’on  puisse  rencontrer  un  seul  cas  ou 
I’albtjminurie  fasse  totalement  défaut,  si  l’on  procède  a sa  recherche  se- 
lon les  règles  voulues;  la  quantité  d’albumine  varie  non-seulement  chez 
les  divers  malades,  mais  chez  le  même  individu  d un  jour  a 1 autre,  et 
la  signification  de  ce  symptôme  change  du  tout  au  tout,  suivant  qu  il  est 
précoce  ou  tardif,  suivant  que  la  perte  en  albumine  est  médiocre  ou  consi- 
dérable, suivant  que  la  proportion  demeure  sensiblement  stationna” e ou 
qu’elle  augmente  avec  persistance,  suivant  surtout  que  le  microscope  de- 
montre  dans  l’urine  de  Y épithélium  seulement,  ou  des  cylindres  granuleux , 
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sont  en  grande  quantité,  ils  révèlent  un  danger  immi- 
lorsque  ces : iten  » J re5ter  normale  durant  tout  le  cours 

même  da„Ps  des  cas  graves;  mais  le  plus  souvent 
elle  diminue  dés  la  fin  de  la  première  période,  celte  d""'"“l,on  f ““““ 
durant  la  seconde,  et  peut  arriver  à la 

On  aura  soin  de  ne  pas  se  laisser  tromper  par  h d ' 
peut  résulter  de  l’insensibilité  ou  de  l’akinesie  de  la  vessie  , c est  pa 
rithltérisine  qu’il  faut  chercher;  la  véritable  cause  de 
miction  - dans  l’anurie  vraie,  la  vessie  est  tout  a fait  vide,  ou  bien  api  es 
une  suppression  de  36  et  même  de  48  heures,  on  n’en  retire  que  quelques 
trrammes  d’urine.  La  fréquence  de  ce  redoutable  symptôme  est  tres-grande 
car  dans  certaines  épidémies  il  a été  observé  dans  une  proportion  de  80 
pour  100  des  cas  mortels.  L’anurie  peut  survenir  silencieusement,  sans 
•aucune  manifestation  qui  attire  l’attention  vers  l’appareil  urinaire  de 
sorte  quelle  pourrait  être  méconnue  si  le  médecin  ne  se  renseignai  1 1 
rectement  sur  l’état  de  la  diurèse;  c’est  surtout  lorsque  1 anime  es  tar- 
dive qu’elle  présente  ces  allures  insidieuses.  Lorsqu  au  contraire  elle  es 
très-précoce,  c’est-à-dire  lorsqu’une  diminution  notable  de  l’urine  a déjà 
lieu  dans  le  second  jour  de  la  maladie,  il  y a souvent  une  exaspération 
violente  de  la  rachialgie  et  des  douleurs  irradiées  vers  les  membres  infe- 
rieurs; la  pression  sur  la  région  des  reins  devient  douloureuse,  et  chez 
l’homme  la  rétraction  du  testicule  vient  s’ajouter  aux  autres  phénomènes 
pour  démontrer  à la  fois  l’origine  rénale  de  ces  douleurs,  et  la  néphrite 
qui  en  est  le  point  de  départ.  C’est  dans  les  cas  où  la  diurèse  tombe  au 
minimum  qu’on  observe  l’accumulation  d’urée  dans  le  sang,  la  présence 
du  carbonate  d’ammoniaque  dans  les  matières  vomies,  et  souvent  une 
odeur  de  l’haleine  et  de  la  sueur  qui  rappelle  tout  à fait  celle  de  1 urine 
décomposée  (Lallemant,  Nægeli).  Je  l’ai  dit  déjà,  il  y a alors  urémie  dans 
le  sens  le  plus  vrai  et  le  plus  complet  du  mot;  l’organisme  est  imprégné 
d’urée  ou  des  produits  de  sa  transformation.  — La  détermination  mor- 
bide due  à l’action  du  poison  amaril  sur  les  reins  est  donc  constante  dans 
son  existence,  mais  elle  est  variable  dans  son  intensité.  La  gravité  de  cette 
localisation  n’est  pas  toujours  parallèle  à la  gravité  de  la  maladie,  en  ce 
sens  que  l’on  voit  des  cas  graves  évoluer  et  tuer  sans  anurie,  sans  dimi- 
nution notable  de  la  diurèse,  ne  présentant  d autre  altération  de  1 urine 
qu’une  albuminurie  légère  et  transitoire,  dont  1 absence  de  cylindres  ré- 
vèle le  peu  d’importance.  Dans  d’autres  circonstances,  au  contraire,  les 
désordres  de  l’uropoïèse  deviennent  le  fait  dominant;  non-seulement  ils 
créent  dans  l’organisme  l’état  d’urémie,  mais  ils  provoquent  les  phéno- 
mènes cliniques  caractéristiques  de  cet  état,  convulsions,  agitation  et  stu- 
peur, coma.  La  conclusion  se  dégage  d’elle-même  et  s’impose  : le  trouble 
de  l'uropoïèse  est  l’une  des  causes  de  la  modalité  grave  de  la  fièvre  jaune, 
mais  il  n’en  est  pas  la  cause  unique. 
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La  respiration  est  régulière,  et  l’augmentation  de  fréquence  est  pro- 
portionnelle au  degré  de  la  fièvre  dans  les  cas  légers  et  de  moyenne  in- 
tensité; mais  dans  les  cas  graves  elle  est  profondément  troublée;  tantôt 
elle  acquiert  une  fréquence  aussi  grande  que  dans  la  bronchite  capillaire 
la  plus  violente,  quoique  l’examen  de  la  poitrine  n’y  révèle  aucune  alté- 
ration; en  raison  même  de  cette  fréquence,  elle  est  brève,  précipitée,  in- 
complète, et  presque  stérile  pour  1 hématose  ; tantôt,  au  contraire,  elle  est 
pénible,  suspirieuse;  ailleurs  elle  présente  les  arrêts  prolongés,  et  les  re- 
pi ises  subites  qui  caractérisent  la  respiration  dite  cérébrale  (phénomène 
de  Cheyne-Stokes).  Ces  diverses  anomalies  peuvent  se  combiner  ou  al- 
terner de  diverses  manières;  elles  sont  imputables  à l’action  du  sang  altéré 
sur  le  mésocepliale,  elles  sont  bien  certainement  d’origine  nerveuse,  car 
s il  est  un  fait  avéré  et  constant,  c est  1 absence  de  localisation  broncho- 
pulmonaire dans  la  fièvre  jaune. 

Les  symptômes  cérébro-spinaux  sont  inconstants  et  divers;  le  délire 
peut  manquer  durant  tout  le  cours  de  la  maladie,  et  cela  même  dans 
des  cas  graves;  souvent  il  n’est  exprimé  que  par  des  divagations  légères, 
ou  quelques  idées  fixes  en  dehors  desquelles  l’intelligence  est  intacte; 
dans  bon  nombre  de  cas  il  n y a que  de  la  stupeur,  et  une  indifférence 
complète;  les  malades  ont  une  conception  erronée  de  leur  situation,  ils 
sont  fébricitants,  ils  sont  jaunes,  ils  vomissent  du  sang,  ils  inspirent  en  un 
mot  les  plus  légitimes  inquiétudes,  et  pourtant  ils  ne  montrent  aucune 
préoccupation  de  leur  état,  qu’ils  affirment  être  satisfaisant  ; plus  rare- 
ment cette  erreur  ,qui  est  une  véritable  aberration  délirante,  se  traduit 
en  acte,  et  le  malade,  au  milieu  de  ces  symptômes  graves,  quitte  son  lit, 
s’habille,  et  prétend  vaquer  à ses  affaires.  Cet  étrange  contraste  entre 
l’appréciation  du  patient  sur  lui-même  et  la  réalité,  est  rendu  plus  pé- 
nible encore  par  l’expression  du  visage  qui  reflète  fidèlement  la  gravité 
de  la  maladie,  et  porte  l’empreinte  du  découragement  le  plus  profond; 
qu’on  ajoute  la  teinte  jaune  de  la  face,  les  plaques  violacées  qui  la  recou- 
vrent et  l’on  aura  une  idée  de  ce  tableau,  dont  l’impression  est  parfois 
accrue  par  un  sourire  particulier  qu’a  signalé  Wilson.  Cette  forme  de 
délire,  cet  ensemble  est  vraiment  caractéristique,  je  ne  sache  pas  qu’on  le 
retrouve  dans  aucune  autre  maladie.  Dans  d’autres  circonstances  le  dé- 
lire est  violent,  et  accompagné  de  tous  les  phénomènes  qui  caractérisent 
I’état  ataxique;  ce  délire  ne  peut  pas  toujours  être  imputé  à l’hyper- 
thermie,  car  on  le  voit  se  développer  avec  des  températures  de  38°, 5, 
38°  et  même  avec  une  température  normale  (Nægeli);  les  localisations  et 
les  prédominances  morbides  ont  certainement  ici  une  influence  prépon- 
dérante. — Pour  les  mêmes  raisons,  on  observe  de  très-grandes  variétés 
au  sujet  des  symptômes  convulsifs;  ils  peuvent  faire  totalement  défaut,  ils 
peuvent  être  bornés  à des  soubresauts  de  tendons;  ailleurs  il  y a des  con- 
vulsions partielles  de  forme  tonique,  dans  d’autres  cas  enfin  on  voit  éclater 
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de  véritables  accès  éclamptiques.  L’analyse  pathogénique  des  symptômes 
fondamentaux,  telle  que  je  l’ai  présentée,  pouvait  faire  prévoir  ces  diffé- 
rences qui  sont  directement  en  rapport,  elles  aussi,  avec  les  modalités 
organiques  de  la  maladie.  Les  accès  éclamptiques  de  la  seconde  et  de  la 
troisième  période  doivent  être  soigneusement  distingués  de  ceux  qu’on 
observe  assez  souvent  chez  les  enfants  (Nægeli)  dès  l’invasion  de  la  fièvre, 
et  qui  n’ont  aucune  signification  pronostique  fâcheuse.  — Dans  quelques 
cas  signalés  par  Nægeli,  les  convulsions  présentent  la  forme  clonique,  elles 
sont  alors  partielles,  parfois  même  bornées  à un  seul  muscle,  ou  bien  elles 
passent  instantanément  d’un  point  à un  autre,  exactement  comme  si  l’on 
soumettait  ces  divers  muscles  à une  excitation  électrique  rapidement  dé- 
placée. Plus  rarement  on  observe  la  rigidité  tétanique  des  muscles  de  la 
nuque  avec  spasme  du  pharynx;  celte  convulsion  peut  persister  durant 
plusieurs  heures.  La  crampe  du  diaphragme  est  plus  exceptionnelle  en- 
core, elle  est  presque  invariablement  le  signe  d’une  mort  prochaine. 

L’ctat  «les  forces  est  très-variable  ; une  fièvre  jaune  à symptômes  com- 
plets peut  parcourir  toutes  ses  périodes  sans  donner  lieu  un  seul  instant 
à une  adynamie  notable;  la  légèreté  de  l’attaque  peut  alors  être  invoquée 
pour  rendre  compte  de  ce  fait.  Mais  l’adynamie  manque  également  dans 
les  cas  graves  à conception  délirante  dont  j’ai  parlé  il  y a un  instant,  et  en 
fait  c’est  principalement  chez  les  malades  qui  présentent  la  diathèse 
hémorrhagique  aiguë  comme  phénomène  dominant,  qu’on  observe  le 
collapsus  vrai.  Cet  état  revêt  parfois  une  forme  toute  spéciale  qui  a été 
signalée  par  un  grand  nombre  d’observateurs  (1).  Le  patient  est  affaissé 
sur  lui-même  (du  moins  en  apparence);  les  mouvements  respiratoires  ne 
sont  pas  appréciables;  le  pouls  n’est  pas  perceptible,  non  plus  que  les 
battements  du  cœur  même  àl’auscultation,  la  peau, froide  comme  du  marbre, 
est  couverte  d’une  sueur  visqueuse,  mais  la  connaissance  est  parfaite,  le 
malade  d’une  voix  éteinte  et  entrecoupée  peut  répondre  aux  questions 
qu’on  lui  adresse,  il  se  plaint  d’une  chaleur  interne  qui  le  brûle,  il  re- 
jette ses  couvertures,  et  la  force  musculaire  est  assez  conservée  pour  qu’il 
puisse  se  lever  et  faire  quelques  pas  ; en  cette  situation  la  vie  peut  se 
prolonger  de  24  heures  jusqu’à  trois  jours;  Jamieson  dit  même  avoir 
guéri  un  malade  au  moyen  de  fortes  doses  de  quinine.  Dans  le  cas  que 
Guyon  a observé  à Lisbonne  en  1857,  il  a constaté  avec  les  phénomènes 
précédents  des  battements  tumultueux  de  l’artère  cœliaque,  semblables  à 
ceux  sur  lesquels  Bertulus  a appelé  l’attention. 

Le  gonflement  des  ganglions  lymphatiques  est  un  phénomène  incon- 
stant; il  manque  dans  certaines  épidémies,  il  est  très-rare  dans  d’autres,  il 

(1)  Aregula,  Bobadilla,  — Lafüente,  — Bally,  — François,  — Audouaud,  — 
Pariset,  — Gjllkrest,  — Browne,  — Jamieson,  — Lewis,  — Bastos,  — Guyon,  — 
Mappa. 
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est  ailleurs  un  peu  moins  exceptionnel  ; dans  l’épidémie  de  1871  àBuenos- 
Ayres  ces  adénites  ( bubons ) ont  été  fréquentes,  tandis  qu’elles  n’ont  pas 
été  observées  jusqu’ici  à Iiio  de  Janeiro;  elles  occupent  principalement 
les  glandes  du  cou  et  de  l’aisselle,  quelquefois  celles  du  coude,  très-rare- 
ment celles  de  l’aine;  elles  aboutissent  à la  suppuration, ou  bien  finissent 
par  disparaître  après  avoir  été  longtemps  stationnaires.  — Ces  observa- 
tions sont  de  tous  points  applicables  aux  parotidites;  depuis  1849,  époque 
de  la  réapparition  de  la  fièvre  jaune  à Rio  de  Janeiro,  le  docteur  Bonjean, 
l’un  des  praticiens  les  plus  occupés  de  la  ville,  n’en  a vu  que  quatre 
exemples,  etNægeli  ne  les  a observées  qu’une  seule  fois;  l’inflammation 
parotidienne  était  double  comme  à l’ordinaire,  elle  ne  se  montra  qu’après 
la  chute  définitive  de  la  fièvre,  et  elle  aboutit  en  quelques  jours  à une  ré- 
solution parfaite.  Dans  d’autres  contrées,  dans  d’autres  épidémies  ces 
manifestations  sont  plus  fréquentes  au  contraire  que  les  adénites,  et  elles 
paraissent  avoir  pour  le  pronostic  une  signification  plus  favorable  que  les 
parotides  des  autres  fièvres  infectieuses. 

Comme  phénomènes  plus  exceptionnels  encore,  il  convient  de  signaler 
le  catarrhe  dysentériforme,  qui  n’a  été  vu  jusqu’ici  que  dans  les  cas 
graves,  — la  diphtiiérie  pharyngée,  observée  par  Nægeli  dans  trois  cas 
mortels  dès  le  troisième  jour  de  la  maladie,  — les  charbons  (inflammations 
gangréneuses  de  la  peau),  — la  gangrène  des  parties  génitales  et  des  orteils, 
— les  ulcérations  du  scrotum  (Blaer,  Cornillac,  Corre),  — enfin  des  myo- 
sites étendues  (Jôrg).  La  rareté  de  ces  accidents  permet  d’y  voir  des 
complications  et  non  pas  des  symptômes  de  la  maladie;  ils  ne  sont  obser- 
vés que  dans  des  cas  très-graves,  pour  ne  pas  dire  constamment  mortels. 
Toutefois  les  lésions  du  scrotum  sont  beaucoup  plus  fréquentes,  et  n’ont 
point  une  signification  pronostique  aussi  funeste. 

La  fièvre,  je  l’ai  dit  déjà,  avec  l’insistance  que  mérite  un  fait  méconnu, 
persiste  durant  toute  cette  phase:  elle  reprend  dès  le  jour  de  la  rémission 
qui  met  fin  à la  première  période,  le  lendemain  au  plus  tard,  et  si  elle 
ne  reproduit  pas  à nouveau  des  chiffres  thermiques  très-élevés,  elle  se 
maintient  assez  loin  du  maximum  physiologique  pour  qu’on  ne  puisse 
un  instant  douter  de  sa  présence.  Les  degrés  thermiques  de  cette  fièvre 
sont  fort  variables,  tous  les  intermédiaires  entre  38°, 5 et  41°, 5 peuvent 
être  observés,  et  il  n’y  a pas  de  rapport  constant  entre  le  maximum 
de  celte  période  et  celui  de  la  période  initiale;  dans  une  des  courbes  de 
Berquin  l’acmé  du  second  jour  est  de  41°,  le  maximum  de  la  seconde 
période  ramène  40°, 9;  dans  un  autre  tracé  l’acmé  initial  est  de  41°  et  la 
reprise  ramène  au  cinquième  jour  40°7  ; de  même,  dans  une  courbe  de 
Nægeli  le  summum  de  l’invasion  est  de  40°5,  et  le  maximum  de  la  seconde 
période  est  de  40°2;  ici  donc  il  y a une  certaine  harmonie,  un  certain 
rapprochement  entre  les  deux  maxirna.  Mais  d’autres  tracés  démontrent 
l’absence  de  ce  rapport  et  justifient  ainsi  ma  proposition  : dans  un  des  cas  de 
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N^eli  le  maximum  de  l’invasion  est  de  40°8,  et  l’acmé  de  la  période  sui- 
vante ne  dépasse  pas  38»8  ; dans  un  autre  cas  le  chiffre  du  premier  maximum 
est  de  40°5  celui  du  second  est  de  38°5;  dans  une  des  courbes  de  Berquin, 
avec  un  maximum  initial  de  42»9,  je  vois  l’acmé  secondaire  borné  à 40»9  ; 
une  autre  me  montre  au  troisième  jour  un  maximum  de  41°o,  mais  1 ascen- 
sion secondaire  ne  ramène  que  40».  - C’est  là  une  première  raison  qui  ne 
permet  pas  d’attribuer  au  mouvement  fébrile  un  cycle  défini,  et  d en  expri- 
mer les  caractères  par  un  petit  nombre  de  propositions  générales.  — Une 
seconde  irrégularité  plus  notable  peut-être,  c’est  que  la  fièvre  dans  cette 
seconde  période  peut  présenter  le  type  inverse,  c’est-à-dire  une  tempéra- 
ture plus  élevée  le  matin  que  le  soir.  —En  troisième  lieu  le  maximum  ther- 
mique de  la  deuxième  période  peut,  par  exception  il  est  vrai,  dépasser 
celui  de  la  première.— Ce  n’est  pas  tout  ; la  rémission  initiale  est  sujette  à 
manquer,  bien  que  l’amélioration  subjective  du  malade  soit  constante;  — 
enfin  la  date  et  le  mode  de  terminaison  de  la  fièvre  n’ont  aucune  régularité. 

Peut-être  sera-t-il  possible  de  dégager  quelques  règles  au  milieu  de 
ces  nombreuses  dissemblances,  lorsque  le  nombre  des  observations  com- 
plètes sera  pour  la  fièvre  jaune  aussi  considérable  que  pour  les  autres  py- 
rexies; mais  pour  le  moment  il  est  impossible  de  formuler  des  règles 
même  approximatives.  Trois  faits  seulement  peuvent  être  affirmés  ; ils  sont 
assez  réguliers,  ceux-là,  pour  que  les  cas  divergents  soient  taxés  d excep- 
tions : 1°  maximum  thermique  très-élevé,  et  très-précoce,  de  quelques 
heures  à un  jour  ; — 2°  au  troisième  ou  au  quatrième  jour,  et  parfois  le  soir, 
rémission  plus  ou  moins  profonde;  cependant  elle  n’a  jamais  ramené  le 
chiffre  normal,  dans  aucune  des  vingt-trois  courbes  que  j’ai  sous  les  yeux  ; 
— 3°  reprise  et  persistance  de  la  fièvre  dans  tout  le  cours  de  la  maladie. 
De  ces  trois  faits,  le  second  est  celui  qui  présente  les  exceptions  les  plus 
nombreuses;  on  peut  s’en  convaincre  par  l’examen  des  tracés  ci-joints, 
dont  l’étude  complétera  utilement  la  description  précédente,  car  les  nom- 
breuses divergences  du  mouvement  fébrile  y sont  clairement  saisissables. 
(Voy.  les  planches  i-iv.) 

Il  est  à peine  besoin  de  faire  remarquer  que  sur  les  trois  caractères  ré- 
guliers de  la  fièvre,  deux  sont  d’une  réelle  importance  pour  le  diagnostic; 
savoir  la  modalité  de  l’ascension  initiale  plus  considérable  et  plus  rapide 
que  dans  aucune  autre  maladie,  la  fièvre  intermittente  exceptée;  et  la  ré- 
mission du  troisième  ou  quatrième  jour. 

L’irrégularité,  ou  pour  mieux  dire  la  variabilité  des  allures  de  la  fièvre 
d’un  malade  à l’autre,  est  d’autant  plus  accusée  qu’on  est  plus  éloigné  du 
début.  C’est  alors,  c’est  aux  approches  de  la  terminaison,  quelle  qu’elle 
soit  d’ailleurs,  qu’on  constate  les  différences  les  plus  tranchées;  c’est  tantôt 
une  hyperthermie  qui  ne  lecèdeque  peu  oupointàcelle  de  l’invasion;  c’est 
ailleurs  une  fièvre  à peine  indiquée  ou  même  nulle  par  instants;  c’est 
chez  d’autres  un  mouvement  fébrile  modéré  et  régulier;  c’est  enfin  une 
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température  sous-normale.  Faut-il  se  contenter  d’enregistrer  empirique- 
ment toutes  ces  variétés,  en  ajoutai!  qu'elles  sont  le  fait  de  la  gravité 
variable  du  mal?  Telle  n’est  point  mon  opinion.  Je  rattache  les  diver- 
gences de  la  fièvre  à la  diversité  des  prédominances  morbides,  et  dans  une 
maladie  qui  évolue  tantôt  avec  l’ensemble  de  ses  déterminations  également 
accusées,  tantôt  avec  prépondérance  d’accidents  cbolémiques,  urémiques 
ou  hémorrhagiques,  je  ne  puis  m’étonner  de  voir  le  mouvement  fébrile 
prendre  des  allures  disparates  en  rapport  avec  ces  modalités  pathologiques, 
qui  exercent  sur  la  calorification  des  influences  toutes  différentes.  Que 
l’on  observe  dorénavant  la  fièvre  jaune  à la  lueur  des  principes  pathogé- 
niques sur  lesquels  j’ai  basé  cette  étude,  et  Ton  verra  disparaître  la  con- 
fusion et  l’incertitude,  en  même  temps  qu’on  saisira  la  vérité  du  rappro- 
chement que  j’ai  établi  entre  les  phénomènes  cliniques  et  les  localisa- 
tions morbides. 

Duree.  Terminaisons.  — La  forme  commune  et  régulière  de  la  fièvre 
jaune  a une  durée  de  six  à dix  jours.  Dans  les  cas  légers,  la  guérison  peut 
avoir  lieu  dès  le  sixième  et  même  dès  le  cinquième  jour;  après  les  symp- 
tômes et  la  rémission  si  caractéristiques  de  la  première  période,  le  malade 
est  repris  de  fièvre,  il  présente  une  suffusion  ictérique  légère  ou  simple- 
plement  la  suffusion  hémaphéique,  la  fièvi’e  baisse  de  nouveau  et  prend 
fin  le  plus  ordinairement  avec  une  diarrhée  ou  une  sueur  critique.  — Dans 
d’autres  cas,  la  terminaison  favorable  est  différée  jusqu’au  neuvième  ou 
dixième  jour;  les  symptômes  ont  alors  été  plus  accusés  et  surtout  plus 
complets,  l’ictère  assez  marqué  pour  produire  le  ralentissement  du  pouls 
a été  dûment  observé  ; avec  les  caractères  spéciaux  de  l’urine  albumineuse, 
une  anurie  momentanée  a pu  exister;  un  début  de  diathèse  hémorrhagique 
s’est  manifesté  par  des  hémorrhagies  pharyngo-buccales  ou  même  par  des 
vomissements  sanglants,  mais  Tbématémèse  a été  rouge  ou  marc  de  café, 
elle  n’a  pas  pris  les  caractères  du  goudron  ou  du  cambouis;  la  température 
est  restée  fébrile  sans  s’élever  aux  chiffres  excessifs  de  l’invasion;  les 
symptômes  cérébraux  n’ont  pas  été  au  delà  d’un  délire  tranquille,  il  n’y  a 
pas  eu  trace  de  collapsus,  et  après  une  défervescence  qui  n'est  jamais  cri- 
tique, qui  a toujours  lieu  par  lysis,  et  qui  est  souvent,  mais  non  toujours, 
accompagnée  d’une  diarrhée  ou  d’une  diapliorèse  abondante,  le  malade 
arrive  à la  convalescence.  Les  nuances  symptomatiques  peuvent  être  plus 
ou  moins  accusées,  mais  celles  que  je  viens  d’indiquer  constituent  l’ex- 
trême degré  compatible  avec  la  guérison  ; lorsque  les  phénomènes  sont 
incomplets,  c’est  l’anurie  qui  manque  le  plus  souvent,  la  gastrorrhagie 
vient  ensuite;  l’ictère  et  l’albuminurie  sont  constants;  on  ne  peut  rien 
dire  de  précis  touchant  les  exanthèmes,  ils  sont  présents  ou  absents, 
cela  importe  peu;  mais  quant  aux  manifestations  cutanées  de  nature  hé- 
morrhagique, j’incline  à croire  qu’elles  font  toujours  défaut  dans  les  cas 
qui  guérissent.  Lorsque  les  cas  à terminaison  favorable  présentent  des 
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symptômes  complets,  ceux-ci  sont  à peu  près  également  prononcés  on 
n observe  guère  alors  ces  prédominances  accentuées  qui  dévoilent  si  clai- 
rement dans  les  cas  plus  graves  les  localisations  prépondérantes  de  la 
maladie.  C’est  chez  les  individus  ainsi  guéris  qu’on  observe  parfois  la 
persistance  de  l’ictère  durant  plusieurs  semaines  après  le  début  de  la  con- 
valescence; bien  plus,  la  teinte  de  l’ictère  devient  plus  foncée  au  moment 
de  la  défervescence;  il  ne  peut  alors  rester  aucun  doute  sur  la  genèse  de 
l’ictère,  c’est  une  obstruction  catarrhale  du  canal  cholédoque  qui  est  en 
cause.  La  guérison  est  très-fréquemment  suivie  de  la  chute  des  cheveux; 
d’après  Nægeli  ce  phénomène  est  constant. 

La  rémission  spéciale  du  troisième  au  quatrième  jour  est  constante  dans 
les  cas  qui  guérissent,  elle  ne  manque  dans  aucun  de  mes  tracés.  Il  est 
donc  tout  à fait  inexact  de  donner  à cette  accalmie  le  nom  de  mieux  de  la 
morl,  puisque  la  sensation  subjective  d’amélioration  est  justifiée  chez  bon 
nombre  d’individus,  sinon  immédiatement,  du  moins  par  1 issue  définitive 
de  la  maladie. 

Tout  en  prenant  une  issue  heureuse,  la  maladie  peut  se  prolonger  au 
delà  du  terme  que  je  lui  ai  assigné,  et  durer  jusqu’à  20,  25,  et  même  32 
jours  (dans  un  cas  de  Nægeli).  Il  est  à peine  besoin  de  dire  que  ce  n est 
pas  l’évolution  propre  de  la  fièvre  jaune  qui  occupe  tout  ce  laps  de  temps; 
la  défervescence,  au  lieu  d’avoir  lieu  du  septième  au  douzième  jour,  peut 
être  différée  jusqu’au  quinzième  et  au  seizième,  mais  c’est  une  complica- 
tion qui  prolonge  l’état  de  maladie  jusqu’aux  limites  que  je  viens  d’indi- 
quer; la  dysentérie,  les  parotidites,  les  abcès,  ganglionnaires  ou  non,  sont 
des  causes  fréquentes  de  cette  anomalie  ; mais  dans  d’autres  cas  elle  est 
due  à un  complexus  pathologique  tout  différent,  savoir  à un  état  typhoïde 
secondaire,  de  tous  points  semblable  à celui  qui  caractérise  la  forme  dite 
typhoïde  de  la  réaction  du  choléra;  dans  la  fièvre  jaune,  comme  dans  le 
mal  indien,  la  genèse  de  cet  état  est  complexe,  l’insuffisance  urinaire  et  les 
désordres  organiques  résultant  de  l’altération  du  sang  en  sont  les  causes 
les  plus  importantes  (1).  La  durée  de  cette  complication  est  de  huit  à qua- 
torze jours;  ainsi  que  je  l’ai  dit,  elle  n’est  pas  incompatible  avec  la  guéri- 
son, mais  cette  heureuse  terminaison  est  fort  rare. 

La  mort  peut  survenir  à un  moment  quelconque  de  l’intervalle  qui 
mesure  la  durée  de  la  forme  commune,  c’est-à-dire  du  quatrième  au  dixième 
jour;  dans  la  moitié  des  cas  environ,  la  mort  a lieu  le  quatrième  ou  le 
cinquième  jour;  puis  viennent  le  sixième  et  le  septième;  la  terminaison 
est  plus  rarement  différée  jusqu’au  neuvième  ou  dixième  jour.  Quand  la 
mort  est  prompte,  il  est  de  règle  que  la  rémission  fébrile  de  la  première 
période  fasse  défaut;  mais  la  sensation  d’amélioration  et  de  bien-être  rela- 
tif peut  néanmoins  être  produite,  sensation  trompeuse  pour  le  coup,  qui 


(I)  Pour  plus  de  détails  voyez  le  chapitre  précédent. 
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mérite  alors  la  qualification  expressive  de  mieux  de  la  mort.  Malgré  la  ra- 
pidité de  la  terminaison,  les  symptômes  graves  sont  d’ordinaire  au  com- 
plet; ictère,  hémorrhagies  multiples,  ecchymoses,  anurie,  tous  les  phéno- 
mènes se  sont  accumulés  à coups  pressés,  et  le  malade  succombe  dans  le 
collapsus  ; parfois  la  mort  réelle  est  plus  retardée,  mais  le  patient,  plongé 
dans  l’état  d’algidité  que  j’ai  précédemment  décrit,  n’est  guère  plus  qu’un 
cadavre.  Lorsque  l’évolution  est  moins  rapide,  la  rémission  spéciale  est 
accusée  et  par  le  thermomètre,  et  par  le  sentiment  du  malade;  c’est  alors 
aussi  qu’on  voit  surgir  dans  les  symptômes  ultimes  les  variétés  que  j’ai 
tant  de  fois  signalées,  et  que  je  rattache  à la  diversité  des  prédominances 
morbides;  en  fait,  le  malade  meurt  avec  de  l’hyperthermie,  du  délire  et 
des  convulsions  partielles,  tué  par  acholie  ; — il  meurt  avec  une  tempé- 
rature peu  ou  point  élevée,  du  coma  et  des  accès  éclamptiques,  tué  par 
urémie  ; — il  meurt  avec  une  température  sous-normale,  des  pertes  de 
sang  considérables,  tué  par  hémorrhagie. 

En  résumé,  collapsus  précoce  résultant  de  l’ensemble  des  manifesta- 
tions morbides  rapidement  développées  sans  localisation  prépondérante, 

— suppression  de  la  fonction  dépuraloire  du  foie,  — suppression  de  la 
fonction  dêpuratoire  des  reins,  — spoliation  sanguine,  telles  sont  les  mo- 
dalités révélées  par  l’analyse  pathogénique  dans  la  fièvre  jaune  qui  tue. 

— Lorsque  la  mort  est  différée  au  delà  du  dixième  ou  onzième  jour  elle 
est  le  fait  d’une  complication,  et  elle  reconnaît  le  plus  souvent  pour  cause 
Y état  typhoïde. 

Rechutes.  Récidives.  — La  fréquence  des  rechutes  varie  beaucoup 
dans  les  diverses  épidémies,  peut-être  aussi  dans  les  diverses  contrées; 
ce  qui  est  certain,  c’est  qu’elles  sont  données  comme  rares  par  la  plupart 
des  observateurs,  tandis  qu’à  Rio  de  Janeiro  elles  sont  relativement  com- 
munes. Ces  rechutes  sont  de  véritables  réversions,  car  elles  sont  sépa- 
rées de  la  première  atteinte  par  un  intervalle  de  pleine  convalescence 
d’une  durée  de  huit  à quatorze  jours.  Il  y a là  plus  d’un  point  commun 
avec  le  typhus  abdominal  et  avec  la  fièvre  à rechutes  ( relapsing  fever).  La 
réversion  est  souvent  imputable  à un  écart  de  régime,  ailleurs  elle  se  dé- 
veloppe sans  cause  saisissable;  tantôt  elle  est  beaucoup  plus  grave  que  la 
première  attaque,  elle  ramène  l’ictère,  les  hémorrhagies,  tous  les  symp- 
tômes les  plus  sérieux  de  la  maladie,  et  se  termine  par  la  mort;  tantôt  au 
contraire  elle  est  légère,  et  la  température  ne  dépasse  guère  38,2  le  matin, 
38°, 5 ou  38°, 6 le  soir,  presque  jamais  elle  n’atteint  39°  (Nægeli).  Au 
Rrésil  les  réversions  ne  sont  guère  observées  que  lorsque  la  première 
attaque  a été  faible;  le  rapport  contraire  est  exceptionnel,  et  c’est  alors 
aussi  que  la  rechute  est  le  plus  redoutable.  Nægeli  a perdu  de  la  sorte  deux 
de  ses  malades  qui,  quatre  semaines  auparavant,  avaient  heureusement 
subi  une  première  atteinte  grave.  Le  même  observateur  a noté  que  les 
rechutes  sont  presque  constamment  accompagnées  de  névralgies  sus- 
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orbitaires  de  la  plus  grande  violence.  La  durée  des  réversions  à issue 

favorable  est  de  six  à huit  jouis.  _ . 

En  traitant  de  l’immunité,  je  me  suis  expliqué  sur  les  récidives;  il  im- 
porte d’ajouter  que  la  préservation  conférée  par  une  première  attaque 
n’est  pas  aussi  absolue  que  les  chiffres  précédemment  cités  pourraient  le 
faire  supposer.  Ici  encore  il  y a des  différences  issues  de  la  région,  et  de 
l’intensité  de  l’atteinte  antérieure,  il  y a même  des  différences  nées  de  la 
prédisposition  individuelle;  il  est  des  individus  qui,  sans  changer  de  ré- 
sidence, sont  pris  de  fièvre  jaune  légère  à chaque  fois  qu’une  nouvelle 
épidémie  survient  (Niegeli).  Ce  sont  des  exceptions,  soit,  mais  il  faut  en 
tenir  compte  pour  éviter  l’erreur  des  propositions  trop  absolues. 

Formes.  — Je  reconnais  trois  formes  à la  fièvre  jaune,  savoir  la  forme 
commune  ci-dessus  décrite,  qui  est  légère  ou  grave , et  qui,  d’après  les 
prédominances  symptomatiques,  présente  quatre  variétés,  régulière , cholé- 
mique,  urémique , hémorrhagique;  — la  forme  abortive;  — la  forme  fou- 
droyante. 

La  forme  abortive  (Polkafieber  du  Brésil)  est  bornée  à la  période  de 
réaction  générale;  qu’on  arrête  l’évolution  de  la  fièvre  jaune  à la  rémis- 
sion du  troisième  jour,  et  l’on  aura  le  type  parfait  de  cette  forme;  non- 
seulement  elle  a les  mêmes  symptômes  que  la  période  initiale  d’une  fièvre 
jaune  complète,  mais  la  violence  de  ces  symptômes  est  exactement  la 
même;  bien  plus,  c’est  dans  ces  cas-là  qu’on  observe  le  plus  rapidement 
les  chiffres  thermiques  les  plus  élevés.  Soudaineté  brutale  du  début, 
frisson  et  fièvre  intenses,  douleur  lombaire,  angoisse  épigastrique,  injec- 
tion des  yeux  et  de  la  face,  agitation  pénible,  nausées,  catarrhe  gastro- 
intestinal, tout  y est,  je  puis  m’en  porter  garant;  mais  la  rémission  qui 
est  rarement  différée  au  delà  du  matin  du  troisième  jour,  est  accompagnée 
d’une  diaphorèse  surprenante  par  son  abondance,  moins  fréquemment 
d’une  diarrhée  bilieuse;  avec  ces  phénomènes  véritablement  critiques,  tout 
est  fini,  le  malade  ne  conserve  que  de  la  fatigue,  et  deux  ou  trois  jours 
plus  tard  il  est  rendu  à la  plénitude  de  la  santé.  Les  caractères  vraiment 
pathognomoniques  de  ces  symptômes  à évolution  rapide,  et  l’observation 
thermométrique  ne  permettent  pas  le  moindre  doute  dans  l’interprétation 
de  ces  faits;  ce  sont  sans  contestation  possible  des  fièvres  jaunes  arrê- 
tées A LA  PÉRIODE  DE  RÉACTION  GÉNÉRALE,  TOUTE  LOCALISATION  FAIT  DÉ- 
FAUT. Cette  forme  ne  confère  pas  une  immunité  aussi  durable  que  la  maladie 
à évolution  complète;  cependant  la  préservation  ainsi  obtenue  s’étend 
d’ordinaire  à toute  la  durée  de  l’épidémie  régnante. 

La  forme  foudroyante  est  définie  par  son  nom  même;  l’hyperthermie 
est  excessive,  à peine  y a-t-il  un  indice  de  rémission  matinale,  déjà  au 
bout  de  36  heures  il  y a de  l’ictère,  des  vomissements  noirs,  souvent  de 
larges  plaques  ecchymotiques  au  cou  et  dans  les  aisselles,  et  le  malade  suc- 
combe, soit  avec  une  température  maximum,  soit  avec  un  refroidissement 
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subit;  la  mort  a lieu  du  troisième  au  cinquième  jour;  lorsqu’elle  est  dif- 
férée jusqu’à  ce  dernier  terme,  on.  n’observe  pas  la  rémission  caractéris- 
tique qui  marque  la  fin  de  la  première  période,  même  dans  les  cas  mortels 
de  la  forme  commune. 


DIAGNOSTIC  ET  PRONOSTIC. 

. 

A une  époque  où  l’on  ignorait  les  caractères  thermiques  de  la  première 
période  de  la  fièvre  jaune,  on  a pu  insister,  avec  raison,  sur  le  diagnostic 
différentiel  de  celte  maladie  et  du  catarrhe  gastro-duodénal  aigu,  léger 
ou  grave  ( fièvre  gastrique  bilieuse);  cette  obligation  n’en  est  plus  une  au- 
jourd’hui; l’élévation  très-rapide  et  très-forte  de  la  température,  dès  le 
premier  jour  de  la  fièvre  amaril,  est  une  caractéristique  suffisante,  dont 
la  valeur  est  d’ailleurs  corroborée  par  la  brusquerie  du  début,  par  la  ra- 
chialgie, par  l’anxiété  épigastrique,  par  l’injection  de  la  face  et  des  yeux, 
tous  phénomènes  étrangers  aux  états  gastro-intestinaux,  de  quelque  nom 
qu’on  veuille  les  qualifier. 

En  revanche,  les  indications  du  thermomètre  sont,  au  début,  frappées 
de  stérilité,  s’il  s’agit  de  distinguer  l’invasion  de  la  fièvre  jaune,  d’un  accès 
de  fièvre  intermittente  légitime;  l’ascension  thermique  est  rapide  et 
élevée  dans  les  deux  cas,  et  le  frisson  peut  être  également  violent  et  pro- 
longé; mais  la  courbature  de  la  fièvre  palustre  franche  n’a  rien  de  com- 
mun avec  les  douleurs  lombaires  et  épigastriques  de  la  fièvre  jaune;  la 
première  n’a  pas  le  masque  facial  caractéristique,  la  persistance  du  maxi- 
mum fébrile  y est  moins  prolongée,  car  la  sueur  qui  finit  l’accès,  ramène 
la  température  normale  ; la  tuméfaction  delà  rate  est  constante  et  précoce, 
elle  est  nulle  ou  tardive  dans  le  typhus  amaril,  quia  par  contre  l’érythème 
du  scrotum  ; enfin,  l’on  tiendra  compte  des  conditions  pathologiques  et 
épidémiques  inhérentes  à la  localité.  On  aura  soin  de  ne  pas  considérer 
comme  un  signe  distinctif  suffisant  des  sueurs  survenant  dès  le  premier 
ou  le  second  jour;  car,  si  chez  bon  nombre  de  malades,  la  fièvre  jaune  ne 
présente  de  diaphorèse  qu’au  troisième  jour,  au  moment  de  la  rémission, 
il  faut  reconnaître  que  dans  d’autres  cas,  et  ce  ne  sont  pas  les  moins 
graves,  elle  est  accompagnée,  dès  son  début,  et  à intervalles  variables,  de 
sueurs  plus  ou  moins  abondantes,  qui  pourraient  facilement  tromper  si 
l’on  n’était  prévenu  du  fait.  Ultérieurement,  les  symptômes  sont  assez  di- 
vergents pour  qu’il  n’y  ait  plus  de  confusion  possible;  les  caractères  de 
l’urine  occupent  une  large  place  dans  cette  appréciation  diagnostique.  — 
Dans  les  régions  à impaludisme,  l’évolution  normale  de  la  fièvre  jaune 
peut  être  altérée  par  l'influence  de  la  constitution  médicale  régnante,  mais 
ces  modifications  ne  portent  que  sur  le  symptôme  fièvre,  et  sur  l'état  de  la 
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rate;  les  phénomènes  fondamentaux  et  vraiment  caractéristiques  delà  ma- 
ladie n’en  sont  point  affectés. 

La  fièvre  bilieuse  HÉMATURiQUE  (mélanurique)  est  une  manifestation 
tardive  de  l’impaludisme;  observée  au  Sénégal  et  sur  quelques  autres 
points  des  régions  tropicales  elle  ne  frappe  que  des  individus  indigènes, 
ou  des  Européens  acclimatés  qui  ont  souffert  à plusieurs  reprises  des  for- 
mes plus  ordinaires  de  la  malaria;  elle  est  précédée  d’accès  intermittents 
plus  ou  moins  nombreux  qui  manquent  à la  fièvre  jaune,  elle  n’a  donc 
pas  le  début  violent  et  soudain  de  cette  dernière,  pas  plus  qu’elle  n’en  a 
la  rachialgie,  l’anxiété  gastrique  et  le  faciès;  il  y a,  dès  l’invasion,  des  vo- 
missements très-copieux  de  matières  bilieuses,  l’ictère  y est  très-précoce 
et  constant,  la  rate  est  tuméfiée  ainsi  que  le  foie,  l’hémorrhagie  a lieu 
exclusivement  par  les  voies  urinaires  qui  n’en  sont  presque  jamais  le 
siège  dans  la  lièvre  amaril;  les  récidives  sont  fréquentes  et  nombreuses, 
la  transmissibilité  est  nulle,  enfin  la  maladie  est  justiciable  du  sulfate  de 
quinine  qui  n’a  aucune  prise  sur  la  fièvre  jaune. 

La  typhoïde  bilieuse  (Griesinger,  Lange)  présente  d’étroites  analogies 
avec  la  fièvre  jaune;  fièvre  intense,  céphalalgie  frontale,  injection  ocu- 
laire, plus  tard  ictère,  phénomènes  typhoïdes  et  urémiques,  souvent  de  la 
gastrorrhagie  et  d’autres  hémorrhagies,  voilà  les  symptômes  principaux. 
Je  n’y  puis  saisir  comme  signes  différentiels  que  la  lenteur  du  début  et 
de  l’ascension  thermique,  et  la  constance  du  gonflement  de  la  rate.  Le 
diagnostic  au  surplus  est  puissamment  aidé  par  la  distribution  géographi- 
que de  la  maladie  qui  n’est  pas  du  tout  celle  de  la  fièvre  jaune,  et  par 
l’étiologie,  la  typhoïde  bilieuse  étant  une  des  formes  graves  de  la  malaria. 
— Les  mêmes  remarques  sont  applicables  à la  fièvre  récurrente  (relap- 
sing  fever). 


L’hépatite  parenchymateuse  aiguë  (atrophie  jaune  aiguë,  ictère  grave ) 
reproduit  dans  la  période  d’état  la  variété  cholémique  de  la  fièvre  jaune, 
et  d faut  bien  qu’il  en  soit  ainsi  puisque  la  modalité  pathogénique  est  la 
même  dans  les  deux  cas.  A ce  moment-là,  la  similitude  clinique  est  assez 
complète  pour  ne  pas  permettre  un  diagnostic  différentiel  basé  sur  les 
symptômes  ; mais  ce  n’en  est  pas  moins  une  faute  grave  que  d’avoir  assi- 
milé ces  faits  à une  fièvre  jaune  sporadique;  il  a fallu  oublier  pour  cela 
que  la  fièvre  jaune  n’est  jamais  que  le  produit  de  l’endémie  ou  de  l’im- 
portation, et  que  le  critérium  diagnostique  refusé  par  les  phénomènes 
morbides  est  fourni  avec  une  imposante  clarté  par  les  données  étiologi- 
ques. Quant  à la  première  période  des  deux  maladies,  elle  ne  permet  au- 
cune confusion,  car  l’hépatite  par  son  début  moins  rapide  par  ses 
caractères  thermiques  initiaux,  parles  douleurs,  par  la  précocité  de  l’ic- 
tere  enfin,  s’affirme  nettement  à cette  époque  comme  une  maladie  lo- 
cale, et  on  y chercherait  en  vain  le  masque  et  l’injection  tégumentaire 

de  meme  que  la  rachialgie,  l’anxiété  épigastrique  et  les  irradiations  dans 
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les  membres.  L’étiologie  d’ailleurs  rend  toute  incertitude  impossible. 

Le  pronostic  de  la  fièvre  jaune  ne  peut  être  exprimé  par  une  formule 
univoque.  Si  pour  la  forme  abortive  tout  est  fini  quand  on  a dit  qu’elle 
quérit  toujours,  si  l’issue  de  la  forme  foudroyante  est  invariablement 
la  mort,  la  forme  commune  en  revanche  ne  se  prête  à aucune  proposition 
synthétique;  elle  comprend  des  cas  légers  et  des  cas  graves  fort  éloignes 
les  uns  des  autres  au  point  de  vue  du  péril,  elle  subit  en  outre  l’influence 
éminemment  variable  du  caractère  épidémique,  qui  est  plus  ou  moins 
sévère  selon  les  lieux,  les  années  et  les  saisons,  aussi  les  chiffres  qui  tra- 
duisent la  mortalité  moyenne  sont-ils  extrêmement  divergents.  G est  a 
peine  s’ils  sont  comparables  même  pour  une  région  et  pour  une  période 
déterminées,  puisque  les  observateurs  n’ont  pas  toujours  indiqué  quelle 
a été  leur  méthode  de  statistique  en  ce  qui  concerne  les  cas  abortifs  et  les 
cas  légers  ; or  c’est  précisément  par  la  proportion  relative  des  cas  légers  et 
des  cas  graves  que  les  épidémies  diffèrent  le  plus  les  unes  des  autres  ; aussi 
est-ce  à titre  de  simple  renseignement  que  je  consigne  ici  les  chillres  c e 
15  pourcent  et  75  pour  cent  qui  expriment  la  mortalité  minimum  et  la 
mortalité  maximum,  et  le  rapport  de  35  pour  cent  qui  traduit  la  mortalité 
moyenne  de  la  maladie.  Au  point  de  vue  pratique  les  propositions  sui- 
vantes ont  plus  d’intérêt  peut-être  que  les  chiffres  précédents;  pour  les 
cas  lèqers  de  la  forme  commune,  le  pronostic  est  aussi  constamment  fa 
vorable  que  pour  la  forme  abortive;  pour  les  cas  graves  la  mortalité  est 

comprise  entre  le  tiers  et  la  moitié  des  cas.  .... 

J’ai  indiqué  dans  ma  description  générale  la  signification  pronostique 
îles  principaux  symptômes.  Je  reviens  sur  quelques  points.  Lictere  n es 
point  par  lui-même  un  signe  absolument  fâcheux;  pour  le  juger  , faut 
prendre  en  considération  la  date  de  son  apparition,  il  est  d autant  plus 
sérieux  qu’il  est  plus  précoce;  son  intensité,  qui  est  en  raison  directe  1 1 
sa  gravité;  enfin  et  avant  tout  son  origine,  car  il  n’y  a aucun  rapport  au 
point  de  vue  pronostique  entre  l’ictère  catarrhal  et  1 ictere  de  1 acholie  - 
Le  vomissement  de  sa«g  est  lui  aussi  beaucoup  plus  grave  lorsqu'il 
précoce-  survient-il  avec  l’ictère  dès  le  deuxieme  ou  meme  des  troi- 
sième jour,  la  mort  est  certaine.  Mais  c’est  une  erreur  de  considérer  1 he- 
matémèse  de  la  seconde  période  comme  un  signe  constamment  funeste, 
il  hut  tenir  compte  de  la  quantité  du  sang  et  de  son  aspect;  s il  est  peu 
abondant,  le  vomissement  rouge  ou  marc  de  café  est  compatible  me  la 
"uérison  mais  l’hématémèse  qui  ramène  des  matières  comparables  à du 
goudron  ne  laisse  place  à aucune  espérance.  - Il  en 

manifestations  hémorrhagiques  a la  peau,  suitou  si  e ' ' 

de  très-bonne  heure;  des  ecchymoses  dans  les  quarante-huit  prem  e. 
heures,  comme  ttageli  les  a plusieurs  fois  observées,  annoncent  une  ». 
prochaine.  — Même  situation  pour  1 albuminurie  , pai  clic 
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ne  dit  rien  au  pronostic,  elle  n’acquiert  une  signification  grave  que  si  elle 
est  précoce,  abondante,  et  accompagnée  de  cylindres;  le  symptôme  anu- 
iue  est  bien  autrement  important,  de  sorte  que  c est  avec  la  quantité  bien 
plus  qu’avec  la  qualité  de  l’urine  que  le  pronostic  doit  compter.  Bien 
qu’une  réduction  de  la  diurèse  à 100  ou  150  grammes  par  jour,  et  à for- 
tiori une  anurie  complète,  soient  au  nombre  des  phénomènes  les  plus  re- 
doutables, ils  ne  sont  pas  sans  appel;  des  malades  guérissent  après  avoir 
présenté  pendant  trente-six  ou  quarante-huit  heures  une  suppression  com- 
plète ou  presque  complète  de  la  sécrétion  urinaire;  le  fait  est  pourtant 
rare.  — Les  troubles  nerveux  doivent  être  appréciés  non  pas  tant  d’a- 
près leur  intensité  que  d’après  le  moment  de  leur  apparition;  un  délire 
violent,  des  convulsions,  même  à forme  éclamptique,  n’ont  pas  au  moment 
de  l’invasion  la  même  signification  fâcheuse  que  dans  la  période  de  loca- 
lisation; dans  le  premier  cas  ils  sont  imputables  au  mode  réactionnel  ou  à 
l’âge  des  malades,  dans  le  second,  ils  expriment  l’empoisonnement  secon- 
daire résultant  de  l’acholie  ou  de  l’urémie,  ou  l’anémie  cérébrale  profonde 
issue  de  l’abondance  des  hémorrhagies.  — L’agitation,  la  fréquence  de 
la  respiration  sont  sans  valeur  déterminée  durant  la  période  de  réaction 
générale,  mais  dans  la  période  de  localisation,  la  respiration  anxieuse  et 
fréquente,  et  la  respiration  à type  cérébral  sont  des  symptômes  très-fâcheux. 
Il  en  est  de  même  de  la  faiblesse  vraie  du  pouls  par  asthénie  cardiaque. 

Dans  l’invasion  une  température  très-élevée  de  40°  à 41°  n’implique 
point  un  pronostic  grave  ; ces  chiffres  ne  sont  point  rares  dans  les  cas 
légers  et  même  dans  les  formes  abortives.  Mais  l’absence  de  rémission  au 
troisième  ou  au  quatrième  jour  est  un  signe  des  plus  graves;  il  annonce 
souvent  la  forme  foudroyante  et  à tout  le  moins  un  cas  des  plus  sérieux;  je 
ne  connais  pas  d’exemple  de  guérison  lorsque  la  température  se  maintient 
uniformément  aux  chiffres  élevés  du  début.  Avec  une  rémission  régu- 
lière, une  recrudescence  qui,  dans  la  seconde  période,  ramène  une  hy- 
perthermie aussi  forte  ou  plus  forte  que  celle  de  l’invasion,  est  un  signe 
funeste.  Le  pronostic  est  tout  aussi  sévère  lorsque  la  température  tombe 
subitement  â la  normale  ou  au-dessous,  sans  que  cette  chute  coïncide 
avec  une  amélioration  réelle  dans  l’état  du  malade  ; on  observe  alors  un 
refroidissement  considérable  de  la  peau,  des  sueurs  visqueuses,  de  la  cya- 
nose, et  1 abaissement  du  thermomètre  n’est  que  le  signe  d’un  collapsus 
mortel. 

TRAITEMENT  (1). 

Les  mesures  de  prophylaxie  générale  ressortent  de  l’étiologie;  et  quant 
aux  prescriptions  quarantenaires,  je  n’ai  rien  à ajouter  aux  observations 

(1)  Valentin,  Sur  quelques  points  de  pratique  dans  le  traitement  de  la  f.  jaune  ( Journ . 
gén.  de  méd.,  XXII,  XX\I).  — Loeffler,  Hufeland’s  und  Himly  Journ.  d.  prakt.  Heilk., 
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que  j’ai  présentées  à propos  du  choléra;  il  faut  proportionner  la  durée  de 
la  séquestration  quarantenaire  à la  longueur  maximum  de  l’incubation  de 
la  maladie,  en  tenant  compte  de  celte  particularité  qui  lui  est  propre,  sa- 
voir que  la  transmissibilité  par  les  navires  et  par  les  effets  ou  marchan- 
dises est  plus  persistante  que  la  transmissibilité  par  les  personnes. 

Quant  au  traitement  proprement  dit,  je  ne  vois  aucune  raison  pour 
m’écarter  des  principes  qui  ont  inspiré  mon  traitement  du  typhus  abdo- 
minal (voyez  plus  loin);  caractère  infectieux,  hyperthermie,  adynamie  et 
collapsus,  voilà  les  traits  communs  de  ces  deux  maladies;  or  ce  sont  aussi 
les  sources  principales  des  indications  thérapeutiques,  et  les  moyens  de 
les  remplir  doivent  naturellement  refléter  cette  analogie.  En  raison  de 
l’évolution  plus  rapide  de  la  fièvre  jaune,  l’intervention  doit  être  plus 
prompte  et  plus  énergique,  voilà  une  première  différence;  une  autre  est 
imposée,  selon  moi,  par  la  diaphorèse  qui,  dans  les  cas  abortifs,  accom- 
pagne la  rémission  du  troisième  (ou  quatrième)  jour;  cet  exemple  donné 
par  la  . nature  doit  être  utilisé,  d’autant  plus  que  ce  mouvement  critique 
est  observé  non-seulement  dans  les  formes  abortives,  mais  bien  souvent 
aussi  dans  les  cas  légers  de  la  forme  commune. 

En  fait,  je  recommande  le  traitement  que  voici.  S’il  y a des  prodromes, 
et  que  le  catarrhe  gastrique  avec  nausées  et  envies  de  vomir  soit  le  fait 
dominant  de  cette  phase,  l’indication  d’un  vomitif  e st  positive,  il  faut  ad- 
ministrer l’ipéca  seul  sans  addition  d’émétique;  si  les  phénomènes  gas- 
triques sont  moins  accusés,  on  se  bornera  à donner  un  purgatif  salin;  je 
laisse  entièrement  de  côté  l’huile  de  ricin  et  le  calomel. 

Dans  les  cas  beaucoup  plus  nombreux,  où  la  maladie  éclate  avec  cette  sou- 
daineté brutale  sur  laquelle  j’ai  tant  insisté,  on  peut  également  prescrire 
selon  les  circonstances  soit  un  ipéca,  soit  un  laxatif  destiné  à amener  1 éva- 
cuation complète  de  l’intestin,  mais  je  n’admets  celte  intervention  que  du- 
rant le  premier  jour  ou  au  début  du  second  ; à la  fin  de  ce  jour-là,  et  à plus 
forte  raison  au  commencement  du  troisième,  je  craindrais  de  gêner  pai 
cette  perturbation  intempestive  une  opération  spontanée  qui  peut  etre  cri- 
tique, et  je  ne  reconnais  comme  indiqués  que  les  moyens  qui  peuvent,  sans 
nuire  d’ailleurs,  concourir  à la  diaphorèse  salutaire;  boissons  chaudes  en 
abondance,  quelques  prises  de  poudre  de  Dover;  si  l’agitation  est  extrême, 
des  applications  de  chloroforme  sur  la  région  lombaire,  au  besoin  une 
injection  de  morphine  si  la  rachialgie  est  des  plus  pénibles,  voilà  les  limites 


1810.  - Laihd,  Practical  obs.  on  Yellow  fever  and  Us  treatment  with  Spirits  of  Tur- 
pentine  (The  Lancet,  1853).  - Morehead,  On  the  treatment  of  Yellow  fever  in  Antigua 
(Med.  Times  and  Gaz.,  1851).  — Laihd,  Turpentlne  (Eodem  loco,  1Sd5).  — Copland, 

Meme  sujet  ( Eodem  loco).  — Amic,  Chapuis,  Loc.  cit. 

Fiddes,  New  method  of  treating  Yellow  fever  (New-York  med.  Rec.,  1867). - Miller, 
On  llie  treatment  of  rémittent  and  yellow  fever  (Americ.  Journ.  of  med.  Sc.,  1867). 
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nue  j’assigne  à l’action  thérapeutique  dans  les  cas  qui  s annoncent  comme 
lé-ers,  et  dans  ceux  aussi  qui,  bien  qu’un  peu  plus  seneux  des  e début, 
ne  paraissent  pas  cependant  appartenir  au  groupe  funeste  ou  toute  rémis- 
sion bût  défaut  à la  fin  de  la  période  d’invasion.  Dans  les  cas  de  ce  genre, 
la  conduite  à tenir  est  autre  : on  sait  qu’on  n’a  rien  a attendre  d une  ré- 
mission qui  va  probablement  manquer,  que  par  suite  il  ne  peut  etre  ques- 
tion de  diaphorèse  salutaire  au  troisième  ou  au  quatrième  jour,  et  nu  1 
cation  principale  doit  être  cherchée  uniquement  dans  I’hyperthermie  qui 
est  par  elle-même,  par  elle  seule,  une  cause  de  danger;  les  lotions  froides 
avec  le  vinaigre  aromatique  ou  non,  et  les  bains  froids  au  nombre  de  deux 
par  jour  au  minimum,  deviennent  la  base  du  traitement;  l’expérience  ayant 
appris  que  c’est  dans  ce  cas  aussi  que  les  hémorrhagies  gastriques  sont  les 
plus  constantes  et  les  plus  abondantes,  il  est  sage  de  ne  pas  les  attendre, 
et  de  chercher  à les  prévenir  ou  à les  modérer  par  1 ingestion  répétée  t e 
boissons  glacées,  ou  mieux  de  fragments  de  glace  dont  on  seconde  les  effets 
par  des  applications  permanentes  de  glace  sur  la  région  épigastrique. 
Cette  médication  doit  être  également  appliquée  aux  cas  légers,  dès  qu’on  a 
constaté  que  la  rémission  n’est  pas  définitive,  et  qu  elle  est  suivie  d une 
reprise  de  la  fièvre;  à dater  de  ce  moment  en  effet  toute  chance  de  dia- 
phorèse critique  est  évanouie,  et  les  indications  deviennent  semblables. 
On  donne  en  même  temps  des  boissons  acidulés,  des  citrons  et  surtout  du 
vin,  qui  est  le  meilleur  moyen  de  prévenir  l’adynamie  et  le  collapsus;  pour 
la  fièvre  jaune  dépaysée  en  dehors  des  régions  tropicales,  je  n’hésiterais 
pas  à donner  Yalcool  comme  dans  les  fièvres  typhiques.  Les  malades  ne 
doivent  pas  être  laissés  à la  diète  absolue;  outre  le  vin  et  les  boissons  to- 
niques, il  faut  leur  donner  des  bouillons  froids,  et  surtout  du  lait  en  aussi 
grande  quantité  que  possible  afin  de  maintenir  la  diurèse.  Celte  méthode  de 
traitement  n’a  pas  seulement  pour  elle  les  indications  théoriques  déduites 
de  l’analyse  pathogénique  de  la  maladie,  elle  a en  sa  faveur  des  résultats 
pratiques  extrêmement  satisfaisants  ; la  différence  du  traitement  initial  dans 
les  cas  légers  et  dans  les  graves,  et  le  précepte  relatif  au  lait,  me  sont  tout 


à fait  personnels;  mais,  ces  deux  points  réservés,  la  méthode  précédente 
est  celle  que  Nægeli  a adoptée  à Rio  de  Janeiro,  et  même  dans  l’épidémie 
la  plus  meurtrière,  celle  de  1872-73,  il  n’a  pas  perdu  plus  de  15  pour  100 
de  ses  malades.  — Je  n’ai  rien  dit  du  sulfate  de  quinine,  et  pour  cause; 
tous  les  médecins  en  effet  qui  ont  étudié  la  maladie  au  moyen  du  ther- 
momètre, ont  pu  se  convaincre  que  ce  médicament,  même  à hautes  doses, 
un  gramme  et  demi  à deux  grammes  par  jour,  est  impuissant  à modérer 
le  processus  fébrile;  il  n’y  a donc  plus  pour  lui  d’indication  rationnelle. 

La  convalescence  doit  être  l’objet  d’une  surveillance  attentive,  surtout 
en  ce  qui  concerne  l’alimentation;  car  dans  la  fièvre  jaune,  comme  dans 
l’iléo-typhus,  les  fautes  de  régime  sont  la  cause  la  plus  fréquente  des  ré- 
versions. 
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CHAPITRE  PREMIER. 

VARIOLE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L’origine  première  du  poison  variolique  est  inconnue.  Aujourd’hui  il 
constitue  bien  réellement  un  poison  humain,  car  la  maladie,  dépourvue 
de  spontanéité  saisissable,  n’est  engendrée  que  par  la  transmission  de 
l’homme  malade  à l’homme  sain  (1).  A l’inverse  du  choléra,  la  variole 

(1)  Sydenham,  Morton,  Huxuam,  Borsieri,  J.-P.  Frank. 

Storch,  Abhandlung  von  Blatternkrankheiten.  Eisenach,  1753.  — Hofmann,  Abhandl. 
von  den  Pocken.  Munster,  1770. — Muhry,  Hufeland’s  Journal,  XXVIII-XXX. — Stieglitz, 
Ilorn's  Archiv , XI.  — Bérard  et  Lavit,  Essai  sur  les  anomalies  de  la  variole  et  de  la 
varicelle.  Montpellier,  1818.  — Eichhorn,  Ilandb.  über  die  Behandlung  und  Verhütung 
der  contagius-fieberhaften  Exantliemen.  Berlin,  1831.  — Petzoldt,  Die  Pockenkrankheit 
mit  besonderer  Rücksicht  auf  patli.  Anatomie.  Leipzig,  1836.  — Williams,  Eléments  of 
msdicine.  London,  1846.  — Gintrac,  Pathologie  interne.  Paris,  1859.  — Trousseau, 
Clinique  méd.  — IIebra,  Acute  Exanthème  und  Ilautkrankheiten.  Erlangen,  1868.  — 
Alméras,  Des  rash  ou  exanthèmes  scarlatiniformes,  thèse  de  Paris,  1862.  — Eimer,  Die 
Blattemkranklieit  in  path.  und  sanitiits-polizeilicher  Beziehung.  Leipzig,  1853.  — 
Foucard,  Gaz.  liôp.,  1862.  — Tiiore,  Gaz.  méd.,  1862.  — Ollivier,  De  la  variole  des 
nouveau-nés  ( Union  méd.,  1862).  — Chalmers  Miles,  On  the  Employement  of  tlie  Sar- 
racenia  as  a remedg  for  small-pox  (The  Lancet,  1862).  — Stark,  Beob.  ciner  kleinen 
Pocken-Epidemie  in  der  Klinik  des  Prof.  Gerhard  ( Arch . f.  Ileilk.,  1863).  — Letheby, 
On  Small-pox  in  the  City  of  London  (Med.  Times  ancl  Gaz  , 1863).  — Ferrixi,  SulT 
azione  lerapeutica  dei  Solfili  (Ann.  univ.  di  med.,  1863).  — IIaldane,  Sarracenica  pur- 
purea  (Edinb.  med.  Journ.,  1863).  — Richard  Léo,  Archiv  der  Ileilk.,  1864.  ■ — \ on 
Pastan,  Berlin,  klin.  Wochen.,  1864.  — Auspitz  und  Basch,  Untersuchungen  zur  Ana- 
tomie des  Blatternprocesses  ( Virchow' s Archiv,  1864).  — KL'chenmeister,  Expérimente 
zur  Ergründung  der  Natur  und  Importation  des  Pockengiftes  (C Ester . Zeits.  f.  prakt. 
Ileilk.,  1864).  — Béraud,  Orchite  et  ovarite  varioleuses  (Arch.  gén.  méd.,  18o9).  — 
Heryieux,  De  la  variole  dans  l’état  puerpéral  (Gaz.  hôp.,  1864).  — Gandini,  Casi  di 
vajuolo  grave  tratlalicoi  Solfili  di  Soda  edi  Magnesia  (Gazz.  med.  Hat.  Lomb.,  1861 1 
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• •v.îiup  firr  et  la  transmissibilité  diffuse ; le  poison,  en 
possède  la  lranSn'lS  ' a^t  dans  le  liquide  des  pustules,  de  sorte  que 
effet,  est  contenu  n Pi  • > d’éni derme  peut  infecter 

‘OU.  CO,, uct  de  ce  reprlire  la  ma- 

le  poison  est  renfermé  dans  les  produits  ha.itueus 

- CHAcmu,  « te  relations  ««latent  ^ 

.(Balle,.  Acai.  ie  méd.,  1865).  - J.  CuÉR»,  Rapports  de  la  mcane 

‘"s’,  S.  sur  le,  pMno^s  SP*.™  *-  ^ ^ £ 

Paris.  1866.  - V.~.  ^ ~ ^Za’leriae 

ber  lie  RMiomaeU  ,1er  Porta. ' Jj"mc  _ ^ \ml  * „ p„,„,e  delà 

variole  et  de  la  vésicule  de  la  varicelle  (Journ.  de  Vanat.  et  de  ^ 

Eisehschitz,  Elalge  BeoOacUungm  Hier  acaie  EaanlHroe  m Bntodto 

, kohn  Ueber  das  gleichzeitige  Vorkommen  zweiei  acuten  Exantt 

an  einem  and  iemsdbm  Individmm  and  über  dns  Er.jllrema  variolom,* : ’ • 

“•«„«  1861).  - Popper,  Jfeter  ta  W««e™3if<  «W«-.  **•  f;  "f  ; ^ .2! 
20”, ô,i  M>  *r  «*m  ««»«"■  <**•  4 "ï'  ,2^ 

Kraoss,  Ein  m non  IMmm,  des  M.  abdaeens  als  MMW  ““‘f- Ê,«L" 
<em6.  med.  Corresp.  Blatt,  1867).  — Petersen,  Bibhoth.for  Læger,  186  . ’ 

SiUungsprotokolle  der  Versamml.  russ.  Aente,  1867.  - Jaccoud,  C ungae  met . am, 
1867.  — Besnier,  De  /a  période  d'incubation  dans  les  maladies  eruplives  (Gazjiop*, 
1868).  — Laboulbène,  Sur  l’incubation  de  la  variole  {Gaz.  ie  ( om"’  ^ Koerber' 
ZJeber  Combination  von  Blattern  und  Syphilis  (. Arch . f.  1dm.  Med.,  )•  ’ 

Bericht  über  die  Pockenepidemie,  etc.  ( Petersb . med.  Zeits.,  186  ).  jANIB  > 
ùone  dell’ epidemia  di  vaiolo,  etc.  (Ga*.  med.  ital.  Lomb.,  1860).  — eRNItz,  ai  i 
anormale  (Union  méd.,  1868). 

Castaings,  Essai  sur  la  variole  hémorrhagique,  thèse  de  Paris,  1868.  - Higginbotham, 
EinFall  von  Variola  liæmorrhagica  (Petersb.  med.  Zeit.,  1868).  - Seiler,  Ueber  die 
Pocken  und  Schutzmittel  gegen  dieselben,  etc.  Zurich,  1868.  - Huguenin,  Path.  Bei 
tràge.  Zurich,  1869.  — Keith,  Carbolic  acid,  in  scarlatina,  measles  and  small  pox  (1  ie 
Lancet,  1869).  — Papper,  A contribution  to  the  clinical  history  of  variolous  disease 
(American  Journ.  of  med.  Sc.,  1869).  - Goubeau,  Des  accidents  qui  compliquent  la 
variole,  thèse  de  Paris,  1869.  — Isambert,  Union  méd.,  1869.  — Du  Séjour,  La  Con- 
valescence dans  la  variole,  thèse  de  Paris,  1869.  - Gross,  Blattembehandlung  (Wiener 
med.  Wochen.,  1869).  — Ballard,  Med.  Times  and  Gaz.,  1869.  — Desnos  et  Huchard, 
Des  complications  cardiaques  dans  la  variole,  et  notamment  de  la  myocardite  varioleuse 
(Union  méd.,  1870).  — Desnos,  Considérations  sur  le  diagnostic,  le  pronostic  et  la  thé- 
rapeutique de  quelques-unes  des  principales  formes  de  la  variole  (Soc.  méd.  des  hop.  — 
Union  méd.,  1870).  — Hayem,  Étude  sur  les  myosites  symptomatiques  (Archives  de  phy- 
siol.,  1870).  — Vialis,  Thèse  de  Paris,  1870.  — Quinquaud,  Sur  les  lésions  viscérales 
diffuses  de  la  variole  (Gaz.  hôp.,  1870). 

Feeischmann,  Morbilitat,  Morlalitàt  und  Periodicitàt  der  acuten  contagiosen  Exanthème 
(Jahrb.  f.  Kinderlieilk.,  1870).  — Meyer,  Bericht  aus  dem  sladtischen  Pockenlazareth 
(Deutsche  Klinik,  1870).  — Quinquaud,  Arch.  gén.  de  méd.,  1870.  — Glatter,  Die  Blat - 
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exhales  par  la  surface  cutanée  du  malade,  et  surtout  dans  les  particules 
organiques  résultant  de  la  dessiccation  des  pustules.  Ces  particules  se  dé- 
tachent à un  moment  donné,  et  grâce  cà  leur  divisibilité  et  à leur  mobilité, 
elles  deviennent  des  agents  de  transmission  à distance,  lesquels  sont  ca- 
pables d’empoisonner,  après  un  long  intervalle,  des  individus  qui  n’ont 

lernsterblichkèit  in  Wien  ( Oester . Jahrb.  f.  Pddiatrik,  1870).  — Ferrand,  Union  méd., 
1870.  — Seaton,  Small-pox  in  London  ( Brit . med.  Journ.,  1870).  — Hamel,  Du  rash 
variolique.  Paris,  1870.  — Neureutteii,  Klin.  Beobaclitungen  (Oester.  Jahrb’ f.  Piidia- 
Irik,  1870).  — Simon,  Das  prodromal  Ex  an  t hem  der  Pocken  (Arcli.  f.  Dermatologie  und 
Syphilis,  1870).  Chauffard,  Traitement  de  la  variole  confluente  (Gaz.  hôp.,  1870). 

Delpech,  Rapport  sur  les  faits  de  l’épidémie  variolique  obs.  à Paris  depuis  Tannée 
1865  jusqu’au  1er  janvier  1870  (Ann.  d’Iiygiène  pub.,  1871).  - Hjaltelin,  Small-pox 
imported  into  Iceland  by  French  fishing  vessels,  slamped  out  by  quarantaine  and  sulphu- 
rous  fumigations  (Brit.  med.  Journ.,  1871).  — Ballot,  Epidémies  of  small-pox,  scar- 
latine and  measles  in  Rotterdam  (Med.  Times  and  Gaz.,  1871).  — Brunton,  A few  ano- 
malous  cases  of  combined  eruptive  diseases  (Glasgow  med.  Journ.,  1871).—  Samson,  Case 
of  probable  coexistence  of  scarlatina  and  variola  (Brit.  med.  Journ.,  1871).  — Auchen- 
thaler,  Gleichzeitiges  Vorkommen  von  Morbillen  und  Variolen  (Jahrb.  f.  Kinderheil- 
kunde,  1871). 

Paul,  Union  méd  , 1871.  — Brouardel,  Des  conditions  de  contagion  et  de  propaga- 
tion de  la  variole  (Eodem  loco,  1871).—  Guéneau  de  Mussï,  Gaz.  hôp.,  1871.  — Vialis, 
Quelques  considér.  sur  la  variole  des  adultes.  Saint-Germain,  1871.  — Grespi,  Di  un  fc- 
nomeno  percetlibile  al  senso,  signo  di  sicura  diagnosi  dell’  incubazione  del  vajolo  (Riv. 
clin,  di  Bologna,  1871).  — Gubler  et  Laborde,  Des  accidents  nerveux  et  paralytiques 
dans  la  variole  (Gaz.  hop.,  1871).  — Cartaz,  De  l’albuminurie  dans  la  variole  ( Lyon 
méd.,  1871).  — Briquet,  Vulpian,  Bullet.  Acad,  de  méd.,  XXXVI,  1871.  — Weigert, 
Bactérien  in  der  Pockenliaut  (Med.  Centr.  Blatt,  1871).  — Rommelaere,  Sur  les  rapports 
qui  lient  la  variole  à la  varicelle  et  sur  les  lésions  anatomiques,  etc.  (Bullet.  Acad,  de 
méd.  de  Belgique,  1871). 

Aikman,  A suggestion  as  lo  tlie  causes  and  treatment  of  tlie  liœmorrhagic  type  of 
small-pox  (Glasgow  med.  Journ.,  1871).  — Rommelaere,  Deux  cas  de  variole  hémorrha- 
gique confluente  (Presse  méd.  belge,  1871).  — Medini,  Alcuni  casi  di  vajolo  emor- 
ragico  ( Rivist . clin,  di  Bologna,  1871).  — Huchard,  Etude  sur  les  causes  de  la  mort 
dans  la  variole  (Arch.  gèn.  de  méd.,  1871).  — Wvss,  Zur  Anatomie  der  hàmorrhagis- 
chen  Poche  und  der  Purpura  variolosa  (Arch.  f.  Dermatologie,  1871). 

Monti,  U cher  das  Verhalten  der  Schleimhdute  bei  den  acuten  Exanthemen  (Jahrb.  f. 
Kinderheilk.,  187v2).  — Freer,  Concurrence  of  measles  willi  variola  and  of  scarlatina 
wlth  variola  (Brit.  med.  Journ.,  1872).  — Fi.eischmann,  Ueber  die  Gleichzeitigkeit  zweier 
acuter  Exanthème  nach  neueren  Beobachtungen  (Arch.  f.  Dermatol.,  1872).  — Simon, 
Ein  Fait  gleichzeitigen  Verlaufs  von  Variola  und  Typhus  an  demselben  Individuum 
(Berlin,  klin.  Wochen.,  1872).  — Robinson,  Case  of  measles  associated  with  hœmor- 
rhagic  variola  (Dub.  Journ.  of  med.  Sc.,  1872).  — Perroud,  La  vaccine  et  la  variole 
dans  le  dèp.  du  Rhône  pendant  Tannée  1871  (Lyon  méd.,  1872).  — Blatin,  Contrib.  à 
l'hist.  de  la  variole  (Bullet.  thèrap.,  1872).  — Bakewell,  On  tlie  patli.  and  treatment 
o f small-pox  (Med.  Times  and  Gaz.,  1872).  — Sutton  Townsend,  The  Incubation  of 


697 


VARIOLE. 

jamais  eu  de  rapport  immédiat  avec  un  varioleux.  A l’état  de  siccité,  le 
poison  aune  ténacité  extrême;  intimement  uni  aux  débris  organiques  qui 
lui  servent  de  véhicule,  il  est  déplacé,  avec  eux,  mais  non  modifié,  par  les 
courants  atmosphériques;  il  reste  indéfiniment  celé,  mais  indéfiniment 
puissant  dans  les  objets  qui  ont  servi  aux  malades,  et  si,  après  un  long 


mall-pox  in  utero  ( Eodem  loco,  1872).  - Cantani,  Forme  e terapie  del  vajuolo  (il 
Morgagni,  1872).  — Coiin,  Organismen  in  der  Pockenlymphe  (Virchow  s Arch.,  1872). 
-Verstraeten,  Bullet.  Soc.  de  méd.  de  Gand,  1872.-Obermeier,  Beitrdge  zur  Kennt- 
niss  der  Pocken  ( Virchow's  Arch.,  1872).  — Grieve,  A case  of  second  small-pox  re- 
sulting  from  accidentai  inoculation  ( B rit . med.  Journ.,  1872).  — Webb,  Récurrent  va- 
riola  after  a short  interval  ( Boston  med.  and  surg.  Journ.,  1872).  — Schaper,  Ueber- 
tragung  der  Pocken  durch  Implantation  wahrend  des  Prodromalstadiums  ( Deutsche  mi- 
litairürztl.  Zeits.,  1872).  — Rocher,  Variolœ  sine  variolls  (Gaz.  hebdom.,  1872).  — 
Bierwirth,  Ueber  Febris  variolosa  sine  variolis  (Arch.  der  Ileilk.,  1872).  Borner, 
Philad.  med.  and  surg.  Rep.,  1872.  — Thursfield,  On  the  occasional  insusceptibililg 
of  infants  to  the  contagion  of  small-pox  ( The  Lancet,  1872). 

Wendt,  Ueber  das  Verhalten  des  Gehor-Organs  und  des  Nasenrachen-R  aums  bei  Va- 
riola  (Arch.  d.  Ileilk.,  1872).  — Simon,  Das  Prodromal-Exanthem  der  Pocken  (Arch. 
f.  Dermat.,  1872).  — Lothar  Meyer,  Même  sujet  (Eodem  loco,  1872).  — Wohlrab, 
Ein  Fait  von  Varioloiden  mit  partieller  Encephalitis  im  Gefolge  (Arch.  d.  Ileilk.,  1872). 
— Westphal,  Ueber  eine  Nervenaffection  nacli  Pocken.  — Ueber  eine  Rückenmarkser- 
krankung  bei  Paraplégie  nach  Pocken  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1872).  — Fôrster,  Noma 
nach  Blattern  ( Jahrb . f.  Kinderheilk. , 1872).  — Colrat,  Sur  un  cas  d’asphyxie  dans  la 
variole  ( Lyon  méd.,  1872).  — Ducat,  The  Lancet,  1872. 

Ponfick,  Ueber  di  anat.  Verdnderungen  der  inneren  Organe  bd  hdmorrhagischer  und 
bei  pustulôser  Variola  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1872).  — Vogelsang,  Variola  hamorrha- 
gica  ( Memorabilien , 1872).  — Cantel,  Sur  une  forme  de  variole  noire  ( Bullet . thérap., 
1872).  — Zülzer,  Palli.  und  Tlierapie  der  Variola  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1872).  — 
Kaposi,  Ueber  Variola  hamorrhagica  und  II timor rhagieen  bei  Variola  (Allg.  Wien. 
med.  Zeit.,  1872).  — Daus,  Diepath.  anat.  Befunde  bei  Variola  hamorrhagica  der  let- 
zten  Berliner  Epidémie.  Berlin,  1872.  — Lother  Meyer,  Beitrdge  zu  den  hümorrhagis- 
clien  Pocken  ( Deutsche  Klinik,  1872).  — Page,  Brit.  med.  Journ.,  1872. 

Simon,  Ueber  Scliarlach  und  scharlachahnliche  Ausschldge  (secunddren  Pocken-Rash) 
im  Verlaufe  der  Variola  (Arch.  f.  Dermat.,  1872).  — Kugelsiann,  Die  Behandlung  der 
acuten  Exanthème  durch  continuirliche  Ventilation.  Hannover,  1873.  — Colin,  la  Va- 
riole au  point  de  vue  épidémique  et  prophylactique.  Paris,  1873.  — Le  même,  Marche 
gén.  de  l’épidémie  de  variole  de  1869-72  (Gaz.  hebdom.,  1873).  — Le  même,  Union 
méd.,  1873.  — Perroud,  Lyon  méd.,  1873.  — Greene,  On  the  late  épidémie  of  small- 
pox  (Med.  Press  and  Circular,  1873).  — Foss,  The  Lancet,  1873.  — Farr,  Small-pox ; 
ils  éruption  and  the  path.  of  ils  distribution  (Med.  Times  and  Gaz.,  1873).  — Adler, 
Anzeiger  der  K.  K.  Gesells.  d.  Aerzte  zu  Wien,  1873.  — Kerscii,  Memorabilien,  1873. 
— Ogston,  Med.  chir.  Review,  1873.  — Jachner,  Zur  Aeliologie  der  Pocken.  Berlin, 
1873.  — Obermeier,  Ueber  die  Beziehungen  der  Menstruation  zu  den  Pocken  (Virchow’s 
Archiv,  1873).  — Golgi,  Sulle  allerazioni  del  midollo  delle  ossa  nel  vajuolo  (Rivisla 
clin,  di  Bologna,  1873).  — IIoselitz,  Ueber  hamorrh  Pocken  (Wien.  med.  Presse, 
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intervalle,  il  est  enfin  absorbé  par  un  organisme  en  réceptivité,  il  témoigne 
par  des  effets  non  douteux  qu’il  n’a  rien  perdu  de  sa  puissance  première. 

A l’état  frais,  le  poison  a son  maximum  d’activité  au  moment  oü  le  con- 
tenu séreux  des  vésicules  commence  à se  troubler;  d’après  les  résultats 
négatifs  de  certaines  expériences,  il  est  permis  de  croire  que  le  poison 

"S 

1873).  — Goschler,  Variola  hàmorrhagica  ( Allg . Wien.  med.  Zeits.,  1873).  — Schrank, 
Beitrag  zur  Lehre  der  Purpura  variolosa  ( Eodem  loco ).  — Wiggleswortii,  Hamorrha- 
gic  small-pox  ( Boston  med.  and  surg.  Journ.,  1873).  — Neumann,  Purpura  variolosa 
(Wien.  med.  Presse,  1873). 

Goss,  A case  of  paralysis  occurring  during  varioloid  ( Boston  med.  and  surg.  Journ., 
1873).  — Riva,  Alterazioni  gravi  dei  centri  nervosi  consecutive  al  vajuolo  (Ann.  aniv. 
di  med.,  1873).  — Gaskoin,  On  the  sequelœ  of  variola  and  vaccinia,  etc.  (Med.  Press 
and  Circular,  1873).  — Emminghaus,  Ueber  das  Auftreten  von  Verfolgungswahn  im 
Pockenprocess,  und  das  Vorkommen  von  Fettsaüren  im  llarn  Pockenkrankpr  ( Arch . d. 
Heilli.,  1873).  — Putnam,  Nervous  disorders  (Boston  med.  and  surg.  Journ.,  1873).  — 
Billmann,  Eine  Blatternnachkrankheit  ( Bayr . àrztl.  Inlellig.  Bl.,  1873).  — 'Webber, 
Paralysis  during  Variola  (Boston  med.  and  surg.  Journ.,  1873).  — Breganze,  Angina 
difteritica  consecutiva  a vajuolo  (Gaz.  med.  ilal.  Lomb.,  1873).  — Liouville,  Cas  de 
varioloïde  discrète  suivie  d'une  méningite  de  nature  probablement  tub.,  etc.  (Gaz.  méd. 
Paris,  1873).  — Bidder,  Zur  Kenntniss  der  eitrigen  Gelenkentzündung  bei  Variola 
(Zeits.  f.  Chirurgie,  1873).  — Spiaggia,  Vajuolo  emorrhagico  (Gaz.  clin,  dello  spedale 
civico  di  Palermo,  1873). 

Brouardel,  Des  variations  de  la  quantité  des  globules  blancs  dans  le  sang  des  vario- 
leux, etc.  (Gaz.  méd.  Paris,  1874).  — Oppenheim,  Zur  Casuistik  des  gleich&eitigen  Vor- 
kommens  zweier  acuter  Exanthème  (Oester.  Jahrb.,  f.  Podiatrie,  1874).  Kramer, 
Variola  und  Scarlatina  gleichzeitig  verlaufend  (Viertelj.  f.  Dermat.und  Syphilis.,  18/4i. 

— Panthel,  Sliizze  einer  Pockeneinschleppung  ( Deutsche  Klinik,  1874).  Mazaè,  De 
l’influence  de  la  tempérât,  sur  la  variole  (Union  méd.,  1874).  — Lichtenstern,  Bayr. 
drztl.  Intellig.  Bl.,  1874.  — Neumann,  Aentlicher  Bericht,  etc.  Wien,  1874.  — Zuelzer, 
Zur  Aetiologie  der  Variola  ( Centralbl . f.  d.  med.  Wissensch.,  1874).  — Adler,  Die 
wdhrend  und  nacli  der  Variola  auflretenden  Augenkranklieiten  (Viertelj.  f.  Dermat. 
und  Syphilis,  1874).—  Landesberg,  Beitrag  zur  variolôsen  Oplithalmie.  Elberfeld,  18/4. 

— Gemmel,  Albuminuria  a sequela  of  small-pox  (Glasgow  med.  Journ.,  1874). 
Kramer,  Variola  post  variolam  (Viertelj . f.  Dermat.  und  Syphilis,  1874).  Schertzer, 
Confluent  small-pox  in  the  8 th.  month  of  pregnancy  (Philad.  med.  Times,  18/4). 
Hohenhausen,  Eitrige  Gelenkentzündung  bei  Variola  (Dorpat.  med.  Jahib.,  1874). 

Weigert,  Anat.  Beilrage  zur  Lehre  von  den  Pocken.  Breslau,  1874.  — Le  même, 
Ueber  pockenàhnliclie  Eruptionen  in  den  inneren  Organen,  und  über  deren  Beziehungen 
zu  Bacteriencolonien  (Deut.  Zeits.  f.  prakt.  Med.,  1874).  — Brouardel,  Endartèrite 
dans  l’infection  purulente  et  la  variole  (Gaz.  méd.  Paris,  1874).  Le  même,  Arch.  de 
méd.,  1874).  — Friedberg,  Menschenblatlern  und  Scliutzpockenimpfung.  Erlangcn,  18/4. 

— Adler,  Die  wiihvend  und  nach  der  Variola  auflretenden  Augenkrankheilen.,  Wien, 
1875. 

Voyez  comme  complément  les  bibliographies  de  l’endocardite,  de  la  péricaidite  cl  de 
la  myocardite. 
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, „i  dans  le  sang  ni  clans  les  produits  de  sécrétion  des  malades.  Ce 

1 „ outet  ne  me  paraît  pas  complètement  acquis  - La  nature  du 
point,  louteiois,  recherches  récentes  tendent  a établir  que 

^ inférieurs  (animaux  suivant 
quelques  observateurs,  végétaux  suivant  la  major, te)  meus  h conclust 
est  encore  prématurée  ; car  en  admettant,  ce  que  je  concédé,  que  1 eus 
tence  de  ces  organismes  est  constante,  il  faut  reconnaître  qu  i s n on  c an 
h variole  aucun  caractère  spécifique  qui  les  distingue  de  ceux  des  autre 
maîad  es  slotiques;  et  par  suite,  on  doit  se  demander  si  ces  formations 
"en  ne  seraient  pas  un  des  effets  de  l’empoisonnement  au  heu 
d’être  le  poison  lui-même.  Plus  les  travaux  sur  ce  sujet .n 
plus  mes  réserves  deviennent  légitimes,  et  je  les  maintiens  d une  maniéré 
absolue  non-seulement  pour  la  variole  mais  pour  toutes  les  maladies  mfe 
"lieuses.  Les  recherches  qui  ont  démontré  la  présence  des  ■ organ, ^smes  in- 
férieurs dans  certains  états  morbides  etrangers  a la  classe  des  zjmose  , 
notamment  celles  de  Popotf  sur  les  altérations  des  poumons  “ ' les ‘ de 
berg  sur  l’endocardite  puerpérale,  ont  porte  une  nouvel  e atteinte  a ce  e 
doctrine  de  l’infection  parasitaire  (1),  dont  j'a,  montre  le  peu  de  solidité 

(1)  Je  crois  .utile  de  grouper  ici  le, .principaux  travaux  récents  concernant  LE  mutas,- 
tisme  des  fièvres  exanthématiques  et  des  typhus,  ainsi  que  je  1 ai  fait  plus  haut  pou.  e 
.parasitisme  du  choléra. 

Oesterlen,  Die  Seuchen,  ihre  Ursaclien,  Gesetze  und  Bekdmpfumj.  Tubmgcn,  187. 

- Cantani,  La  infeùone.  Napoli,  1872.  - Beale,  Diseuses  Germs,  their  Nature  and 
Drigin.  London,  1872.-  Steudener,  Ueber  pflanzliche  Organismen  als  Krankheitserreger 
.( Volkmann’s  klin.  Vortrdge,  1872).  - Popoff,  Zut  Frage  üher  Pneumomykosis  (Wt en. 
med.  Jahrb.,  1872).  — Cohn,  Organismen  in  der  Poclcenlgmphe  ( Virchow’ s Arch.,  1872). 

Parkin,  Epidemiology  or  the  remote  cause  of  épidémie  diseuses  in  the  animal  and  m 
the  vegetable  création.  London,  1873.  - Karsten,  Die  Faülniss  und  Ansteckung.  Schaff- 

hausen,  1873. Wiebecke,  Ueber  Infectionskrankheiten  ( Viertelj . f.  gericht.  Med., 

1 873) . Gerhardt,  Zur  Naturgeschiclite  der  acuten  Infectionskrankheiten  ( Deuts . Ai  ch. 

[.  klin.  Med.,  1873).  — Grimshaw,  Preventable  and  zymotic  diseases  (Med.  Press  and 
Circulai',  1873).  — Robinski,  Das  Gcsetz  der  Entstehung,  und  Verbreitung  der  conia- 
giosen  Krankheiten.  Berlin,  1873.  — Charlton  Bastian,  On  the  origin  of  Bacteria,  and 
■on  their  relation  to  the  process  of  putréfaction  ( Procedings  of  the  roy.  Soc.,  18/ 3).  — 
LF.  même,  Further  obs.  on  the  température  at  wliicli  Bacteria,  vibriones,  and  their  sup- 
posed  germs  are  killed  (Eodem  loco,  1873). 

Davaine,  Bullet.  Acad,  de  med.,  1872-1873. — Grimm,  Zur  Naturgeschiclite  der  ] ibiionen 
und  Bactérien  (Arch.  f.  mikroskop.  Anal.,  1 872).  — Lex,  Fermentwirkungen  der  Bactérien 
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dès  les  premières  éditions  de  ce  livre.  En  fait,  ce  qui  est  établi  le  voici  : les 
organismes  inférieurs  (micrococcus,  bactéries,  etc),  existent  en  grande 
abondance  dans  les  tissus  et  clans  le  sang  au  cours  de  toutes  les  maladies 
dites  infectieuses;  — ces  organismes  ont  certainement  une  grande  part 
dans  la  production  et  dans  la  généralisation  des  désordres  qui  caractérisent 
ces  maladies;  il  suffirait,  pour  le  démontrer,  de  la  relation  découverte  par 
AAeigeit  entre  les  colonies  de  bactéries  et  les  lésions  viscérales  de  la  va- 
riole; --  3° ces  éléments  peuvent  transmettre  la  maladie;  encore  convient- 
il,  poui  êtie  vi ai,  de  restreindre  cette  proposition  et  de  dire  que  ces  éléments 
peuvent  vraisemblablement  transmettre  la  maladie,  car  certaines  expé- 
riences, notamment  celles  de  Panum,  paraissent  établir  que  ce  sont  les 
liquides  moibides  où  elles  sont  plongées,  et  non  les  bactéries  mêmes  qui 
communiquent  le  processus.  Passons  condamnation  sur  ce  point;  il  n’est 
pas  moins  viai  que  de  ces  faits  bien  établis  a la  doctrine  du  parasitisme  no - 
so génique  il  y a une  distance  qui  n’est  peut  être  pas  infranchissable,  mais 
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flUÎ  à COUp  sûr,  n’a  pas  encore  été  franchie.  Celte  conception  qu  on  y 
i m e ° de,  implique  les  deux  faits  suivants  : chacune  des  malad.es  m- 
e^Ueuses  a ses  organismes  spécifiques,  distincts  de  tous  les  autres-,  - 
ces  organismes  senties  agents  premiers  et  exclus.fs  de  la  lransm.ss.on 

Or  aucun  de  ces  deux  faits,  seules  bases  possibles  de  la  théorie,  n reç 

m p me  un  commencement  de  preuve.  L , 

La  puissance  du  poison  variolique  est  pandémique,  mais  elle  es  subo  - 
donné^à  la  réceptivité  organique  non-seulement  quant  au  degre  de  ses 
effets  mais  aussi  quant  à leur  production.  Le  fait  d une  immunité  natu 
relie  totale  est  prouvé  par  le  grand  nombre  des  individus  qui  echappaien 
à toute  atteinte  dans  les  épidémies  de  variole  anterieures  a la  decouvei  te 
de  la  vaccine;  le  fait  de  l’immunité  partielle  et  variable  selon  la  îecep  1 
vité  individuelle,  est  établi  par  l’intensité  variable  des  effets  du  poison 
chez  divers  malades  dans  le  même  temps  et  dans  le  meme  lieu.  On  n est 
point  fondé  à attribuer  cette  pluralité  de  formes  à la  pluralité  des  poi 
sons  • car  ici,  comme  dans  le  choléra,  la  forme  la  plus  légère  peut  trans- 
mettre la  plus  intense;  le  poison  est  un,  la  réceptivité  est  multiple  comme 
r individu.  D’un  autre  côté,  on  ne  peut  imputer  les  formes  légères  de  la. 
variole  à la  vulgarisation  de  la  vaccine;  que  ces  formes  favorables  soient 
par  là  devenues  beaucoup  plus  nombreuses,  cela  est  positif,  mais  elles 
existaient  avant  la  vaccine,  et  la  preuve,  c’est  qu’à  l’époque  où  l’on  prati- 
quait l’inoculation  artificielle  de  la  variole,  on  avait  bien  soin  de  nem 
ployer  que  le  poison  des  cas  les  plus  légers.  L’idée  théorique  était  erronee, 
puisque  le  produit  dépend  surtout  du  terrain  et  non  de  la  semence,  mais 
cette  pratique  prouve  péremptoirement  que  les  formes  légères  de  la  va- 
riole ont  précédé  la  vaccine. 

La  réceptivité  pour  le  poison  variolique  est  égale  dans  les  deux  sexes, 
elle  existe  à tout  âge,  même  chez  le  foetus,  elle  est  de  tous  les  pays  et  de 
toutes  les  races  ; mais,  à de  rares  exceptions  près,  elle  est  totalement 
éteinte  parune  première  attaque  de  variole;  elle  est  détruite  à un  moindie 
degré  par  l’inoculation  de  la  variole  de  la  vache  ou  vaccine;  1 immunité 
ainsi  conférée  n’est  pas  absolue,  elle  a pour  effet  de  substituer  la  forme 
•légère  de  l’empoisonnement  à la  forme  grave,  mais  cette  propriété  sub- 
stitutive s’affaiblit  à mesure  que  l’individu  s’éloigne  de  1 époque  delà 
vaccine,  et  elle  n’est  restaurée  que  par  une  nouvelle  vaccination.  En 
raison  de  la  généralisation  de  la  vaccine,  les  formes  légères  dans  les 
épidémies  actuelles  de  variole  l'emportent  en  nombre  sur  les  formes 
intenses;  le  rapport  était  inverse  dans  les  varioles  antérieures  à 1 inocula- 
tion vaccinale.  — La  faiblesse  constitutionnelle,  les  mauvaises  conditions 
hygiéniques,  les  excès  et  les  fatigues  de  toute  sorte,  exposent  aux  formes 
graves  de  la  maladie;  l’influence  nocive  de  ces  circonstances  est  telle  que 
je  l’ai  vue  plusieurs  fois  annihiler  l’action  salutaire  d’une  vaccine  dont  la 
période  de  préservation  n’était  pas  encore  épuisée.  — Les  causes  des 
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épidémies  sont  ignorées,  el  les  conditions  qui  y mettent  fin  sont  plus 
obscures  encore;  il  faut  admettre  ou  que  le  poison  s’affaiblit  à force  de 
se  reproduire,  ou  que  l’épidémie  cesse  parce  que  tous  les  individus  en 
réceptivité  en  ont  subi  l’atteinte;  ces  explications  sont  rationnelles,  mais 
hypothétiques. 

Les  formes  cliniques  de  l’infection  varioleuse  sont  au  nombre  de  deux,, 
savoir,  par  ordre  de  gravité  décroissante,  la  variole,  — la  varioloïde. 
Toutes  deux  ont  pour  manifestation  extérieure  une  inflammation  delà  peau 
ou  dermatite;  mais  dans  la  variole,  celte  inflammation  est  profonde,  tandis 
qu’elle  est  superficielle  dans  l’autre  forme.  Le  pronostic  de  la  variole  est 
sérieux,  celui  de  la  varioloïde  est  favorable;  enfin  la  durée  est  de  quatre 
semaines  et  plus  pour  la  variole  ( variola  vera),  — de  deux  à trois  pour 
la  varioloïde. 

! 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Les  lésions  cutanées  de  la  variole  vraie  sont  celles  d’une  dermatite 
suppurative  et  ulcéreuse  disposée  par  petits  foyers  plus  ou  moins  nom- 
breux. On  a cru  longtemps  que  cette  inflammation  était  accompagnée 
d’une  production  pseudo-membraneuse  cloisonnant  en  loges  le  foyer  ou 
bouton  ; mais  Hebra  a montré  que  cette  apparence  résulte  simplement  de 
l’imbibition  interstitielle  et  du  soulèvement  des  diverses  couches  super- 
posées de  l’épiderme.  Les  lésions  initiales  sont  des  hyperémies  circon- 
scrites et  isolées  qui  occupent  toute  l’épaisseur  du  derme  jusqu’au  tissu 
sous-cutané,  mais  qui  ont  leur  plus  grand  développement  dans  le  corps 
papillaire;  les  papilliS  paraissent  allongées  par  suite  du  développement 
des  anses  vasculaires,  leur  revêtement  épidermique  est  fortement  soulevé, 
et  le  réseau  de  Malpighi  est  épaissi  en  totalilé  (Bârensprung).  Le  bouton 
se  présente  alors  sous  forme  d’une  évelure  rouge  cà  peine  saillante,  indurée, 
circulaire,  sans  trace  de  cavité  ni  de  liquide;  c’est  une  papule.  — Bientôt 
survient  l’exsudation  d’un,  liquide  séreux  qui  imbibe  les  couches  profondes- 
de  l’épiderme,  en  dissocie  les  éléments,  et  arrive  sous  la  couche  superfi- 
cielle, plus  résistante,  qui  l’arrête;  dans  ce  trajet,  le  liquide  refoule  a la 
périphérie  les  cellules  du  réseau  de  Malpighi,  qui  sont  elles-mêmes  gorgées 
d’un  exsudât  fluide,  et  ce  sont  ces  cellules  accumulées  en  zone  circulaire 
au  pourtour  du  bouton  qui  ont  été  prises  pour  une  pseudo-membrane; 
la  couche  épidermique  superficielle  est  soulevée  au  centre  par  le  liquide 
collecté  : ainsi  la  papule  a été  transformée  en  vésicule.  — Dans  une 
troisième  phase,  le  liquide  se  trouble  par  suite  de  la  formation  cellulaire 
hyperplasique  du  réseau  de  Malpighi,  la  vésicule  est  changée  en  pustule. 
— On  peut  constater  alors  que  toutes  les  parties  du  derme  qui  ont  été 
imbibées  par  l’exsudât  liquide  sont  détruites  par  la  suppuration  (Baren- 
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• * . iA  n,,c  #i p c débris  du  tissu  dissocie 

r^uide,  la  surface  amie- 
et  détruit.  Enfin,  sous  1. ■ 1 è l’écoulement  du  contenu,  on 
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variété' coïncide  souvent  avec  l’une  des  précédentes,  et  1 on  retrouve  aW  s 
quelques  rares  cicalrices  qui  rappellent  l'existence,  mais  non  pas 

AaZ  SSSte»  n'ont  pas  toujours  è leur  surface  une  disposition 
sphérique  régulière,  le  centre  est  souvent  déprimé  er , omb. lie,  c 
il  soulèvement  de  l'épiderme  avait  ete  empec  ie  en  ce  poin  P»r  re  ™ 
lion  ou  par  adhérence.  Cette ombihcation  dont  on  a fait  a toit  un  tarante 
distinctif,  n’est  point  constante  ; elle  n’est  liée  à aucune  forme  en  particulier 
et  elle  résulte  soit  de  la  présence  d’un  follicule  pileux  al  or^c»  c ^ 
soulèvement  épidermique  est  entravé,  soit  du  maintien  de  ladheience 
entre  les  couches  profondes  de  l’épiderme  et  la  couche  superficielle  coinee 
qui  forme  l’opercule  du  bouton  (Simon).  Dans  quelques  cas  ou  obseiVe 
une  apparence  d’ombilic  dans  des  boutons  encore  aplatis;  cet  aspect  st 
produit,  selon  Bârensprung,  parla  différence  de  coloration  de  1 exsudât, 
qui  est  blanc  à la  circonférence  et  rouge  au  centre;  1 ombihcation  ne 
vient  réelle  qu’au  début  de  la  dessiccation,  qui  commence  par  le  centre. 

Indépendamment  du  pus,  des  granulations  et  des  jeunes  cellules  épi- 
dermiques, les  pustules  contiennent  toujours,  d’après  Ilallier,  des  spores 
de  champignon  Micrococcus  animés  de  mouvements  circulaires  et  réunis 
en  filaments  (chaînes  de  Mykothrix,  selon  Mgsohn);  dans  chacun  des 
anneaux  de  la  chaîne  on  trouve  un  spore.  De  nouvelles  observations  sont 
nécessaires,  surtout  en  présence  des  résultats  négatifs  obtenus  par  Lebert. 
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- Le  pus  variolique  renferme,  outre  l’eau,  l’albumine  et  la  graisse  de 
pet.tes  proportions  de  chlorhydrate  et  de  phosphate  de  soude,  de  lactate 
d ammoniaque  et  de  phosphate  de  chaux  (Lebert). 

Le  sang  est  sale,  d’un  noir  brunâtre,  peu  coagulable,  il  imbibe  forte- 
ment la  membrane  interne  du  cœur  et  des  vaisseaux;  mais  indépendam- 
ment de  cette  alteration  physique  qui  est  commune  à toutes  les  mala- 
dies infectieuses,  il  présente  une  altération  chimique  qui  est  en  rapport 
avec  le  desordre  des  combustions  interstitielles  et  la  suspension  de  l’hé- 
matose cutanée  (asphyxie  cutanée)  : la  quantité  d’urée  est  accrue,  celle 
de  glycose  est  diminuée,  et  avec  un  abaissement  croissant  de  l’oxygène  il 
y a une  augmentation  proportionnelle  d’acide  carbonique.  D’après  les  ob- 
servations récentes  de  Coze  et  Feltz,  le  sang  contient  une  forme  particu- 
lière de  vibrions,  et  il  tue  les  animaux  auquels  il  est  inoculé.  Sur  ce  point 
encore  le  jugement  doit  être  réservé,  Lebert  n’a  pu  jusqu’ici  retrouver  ces 
inlusoires  dans  le  sang  des  varioliques. 

Telles  sont  les  seules  lésions  constantes  de  la  variole;  elle  peut  tuer  sans 
présenter  aucune  autre  altération,  et  la  mort  ne  peut  être  attribuée  alors 
<iu  à 1 asphyxie  du  sang.  Dans  d’autres  circonstances,  les  lésions  sont  bien 
plus  complexes  et  suffisent  amplement  pour  rendre  compte  de  la  mort,  alors 
meme  que  1 éruption  est  assez  rare  pour  n’avoir  pas  entravé  sérieusement 
1 hématose  cutanée.  L éruption,  au  lieud’êtrelimiléeàla  peau  ouaux  régions 
muqueuses  qui  y confinent,  envahit  les  muqueuses  viscérales  et  y provoque 
des  accidents  graves  h échéance  plus  ou  moins  rapide  : l’cnanthème  du 
pliai  j nx,  du  larynx,  des  bronches,  de  1 intestin  n’est  point  rare,  et  il  est 
souvent  la  cause  directe  de  la  mort.  Dans  l’intestin,  la  phlegmasie  est 
toujours  interstitielle  (diphthérique),  et  chaque  pustule  donne  lieu  à une 
ulcéiation  arrondie  qui  intéresse  tout  ou  partie  de  la  muqueuse.  L’érup- 
tion intestinale  présente  parfois  une  remarquable  symétrie;  j’ai  montré  à 
la  Société  anatomique  un  gros  intestin  dans  lequel  les  ulcérations  étaient 
exclusivement  et  régulièrement  distribuées  sur  les  trois  bandelettes  longi- 
tudinales. Les  principaux  viscères,  les  reins  surtout,  sont  le  siège  d’une 
hyperémie  intense,  et  dans  bien  des  cas  ces  derniers  présentent  les  alté- 
rations de  la  néphrite  interstitielle  signalée  par  Beer.  — Les  innamma 
lions  viscérales  sont  au  nombre  des  lésions  inconstantes  les  plus  com- 
munes; elles  portent  sur  les  bronches,  la  plèvre,  les  poumons  ou  Iccœur; 
dans  ce  dernier  organe,  elles  aflectent  souvent  Y endocarde  ou  le  péricarde, 
mais  elles  peuvent  aussi  occuper  le  myocarde,  ainsi  que  cela  résulte  des 
remarquables  observations  de  mon  savant  collègue  et  ami  Desnos  et  de  son 
élève  Huchard;  cette  myocardite,  qui  est  surtout  liée  aux  varioles  abon- 
dantes, est  une  cause  de  mort  souvent  méconnue.  Elle  présente  les  carac- 
tères anatomiques  communs  de  l’inflammation  du  myocarde  (voyez  t.  I), 
mais  elle  est  souvent  limitée  aux  muscles  papillaires.  — Enfin  on 
constate,  dans  un  assez  bon  nombre  de  cas,  la  tuméfaction  de  la  rate  et 


VARIOLE. 


705 


des  organes  lymphoïdes,  une  entérite  folliculeuse,  plus  rarement  des  in- 
f ardus  hémorrhagiques,  des  sléatoses  viscérales  et  les  abcès  de  la  pyémie. 

LC  sang  renferme  une  proportion  anormale  de  globules  blancs  (, leu - 

cucijtose  variolique). 

Il  résulte  des  recherches  de  Golgi  que  la  moelle  des  os  est  altérée  dans 
tous  les  cas,  et  que  l’altération  diffère  dans  les  varioles  hémorrhagiques 
et  dans  les  confluentes  simplement  pustuleuses.  Dans  la  forme  hémorrha- 
gique, la  moelle  (côtes,  sternum,  vertèbres)  est  rouge-foncé,  liquide  et 
contient  quelques  rares  particules  blanches,  solides.  Au  microscope,  on 
constate  une  rareté  extrême  des  globules  blancs,  et  la  plupart  sont  en  dé- 
générescence graisseuse;  les  cellules  contenant  des  globules  sanguins 
sont  très-rares,  plus  rares  encore  les  cellules  géantes  avec  noyaux  bour- 
geonnants; en  revanche,  les  globules  rouges  à noyaux  sont  très-abondants, 
ils  ont  souvent  deux  noyaux  ou  un  noyau  en  voie  de  scission.  Les  parti- 
cules blanches  sont  composées  de  graisse  et  d’éléments  conjonctifs.  La 
coupe  des  os,  privés  de  sels  calcaires,  montre  les  vaisseaux  sanguins 
énormément  dilatés,  et,  dans  les  intervalles,  des  globules  sanguins  blancs 
et  rouges,  avec  prédominance  notable  de  ces  derniers.  — Dans  la  forme 
confluente,  la  moelle  osseuse  est  molle,  d’un  gris-rougeâtre,  remplie  de 
cellules  lymphatiques  avec  un  noyau  net,  et  un  protoplasma  peu  abon- 
dant et  finement  granulé;  elle  renferme  peu  de  sang,  mais  il  y a une 
quantité  considérable  de  cellules  géantes  à noyaux  bourgeonnants;  quel- 
ques-uns de  ces  bourgeons  sont  pédicules  et  se  prolongent  en  massues  vers 
la  périphérie  de  la  cellule.  Les  cellules  à globules  sanguins  et  les  cellules 
graisseuses  sont  très-peu  nombreuses,  les  globules  rouges  à noyaux  sont, 
au  contraire,  assez  abondants.  — Golgi  fait  remarquer  que  l’état  de  la 
moelle  osseuse  dans  la  variole  hémorrhagique  (particulièrement  les  extra- 
vasats  sanguins  dans  tous  les  espaces  médullaires)  peut,  dans  les  cas 
douteux  où  la  mort  précède  une  éruption  cutanée  bien  positive,  fixer  le  ca- 
ractère de  la  maladie. 

Le  même  observateur  a signalé,  dans  les  mêmes  conditions,  de  notables 
différences  dans  les  lésions  de  la  rate.  Dans  la  variole  hémorrhagique, 
elle  est  plutôt  petite,  dure,  la  capsule  est  froncée,  les  trabécules  sont 
bien  visibles,  les  follicules  le  sont  moins  ; le  microscope,  fait  constater  : 
peu  de  cellules  lymphatiques,  quelques  cellules  à corpuscules  sanguins, 
bon  nombre  de  globules  rouges  à noyaux.  Dans  la  variole  confluente  la 
rate  est  grosse,  ramollie,  les  trabécules  sont  indistincts,  les  follicules  très- 
nets,  et  le  microscope  montre  une  quantité  extraordinaire  de  globules 
blancs,  un  bon  nombre  de  globules  rouges  à noyaux,  quelques  cellules  à 
corpuscules  sanguins. 

Ces  résultats  intéressants  des  travaux  de  Golgi  prennent  plus  d’impor- 
tance encore,  si  on  les  rapproche  de  ceux  qui  ont  été  obtenus  peu  aupa- 
ravant par  Ponfick;  d’après  ses  recherches,  la  variole  hémorrhagique  ne 
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présente  pas  les  infiltrations  granuleuses  qu’on  trouve  dans  la  variole  pus- 
tuleuse comme  dans  les  autres  maladies  infectieuses,  et  elle  ne  présente 
pas  non  plus  la  tuméfaction  trouble  des  grosses  glandes  de  l’abdomen; 
celles-ci,  au  contraire,  sont  remarquablement  dures  et  foncées.  La  pré- 
sence constante  d’extravasations  sanguines  dans  le  derme, dans  la  mu- 
queuse des  voies  respiratoires,  puis  plus  rarement  dans  l’œsophage,  l’es- 
tomac, le  côlon  et  le  rectum,  achève  de  différencier  ces  deux  formes. 
Ponfick  a été  si  frappé  de  ces  dissemblances,  qu’il  se  demande  si  ces 
deux  formes  appartiennent  bien  réellement  à la  même  maladie.  C'est  sans 
doute  aller  trop  loin,  mais  ces  acquisitions  nouvelles  de  l’histologie  pa- 
thologique méritent  certainement  une  sérieuse  attention. 


SYMPTOMES  ET  PRONOSTIC. 


Plusieurs  auteurs  se  sont  plu  à assigner  à l’évolution  de  la  variole  une 
précision  mathématique  ; mais,  comme  cette  rigueur  n’est  pas  dans  la  réa- 
lité des  choses,  leur  description  avec  son  apparence  d’équation  algébrique 
peut  égarer  le  jugement.  Oui,  certes,  les  grands  phénomènes  qui  signalent 
le  cours  de  la  variole,  j’entends  parler  de  la  régulière,  ont  une  prédilection 
pour  certains  jours;  mais  de  là  à prétendre  qu’ils  ne  s’en  écartent  jamais 
ou  que,  s’ils  en  dévient,  tout  le  cours  de  la  maladie  est  modifié,  il  y a loin  ; 
en  fait,  les  choses  ne  se  passent  pas  autrement  dans  la  variole  que  dans 
les  autres  fièvres  éruptives;  les  dates  assignées  aux  diverses  phases  n’ex- 
priment que  des  moyennes,  et  dans  le  particulier  il  faut  admettre,  à moins 
de  nier  l’évidence,  de  nombreuses  oscillations  en  deçà  et  au  delà.  Bien 
plus,  l’oscillation  ne  porte  pas  seulement  sur  la  date  des  phénomènes,  elle 
atteint  aussi  leurs  caractères  propres,  et  dans  une  même  forme  de  variole 
les  symptômes  peuvent  présenter  de  nombreuses  nuances  individuelles 
sans  que  les  allures,  l’évolution  générale  et  la  terminaison  de  la  maladie 
soient  notablement  modifiées. 

Une  autre  erreur,  selon  moi,  a été  commise.  L intensité  des  symptômes, 
les  probabilités  des  lésions  viscérales,  les  dangers  d’asphyxie,  les  chances 
de  pyémie  sont  en  raison  directe  de  l’abondance  de  l’éruption,  et  1 on  op- 
pose avec  toute  raison,  sous  ce  point  de  vue,  l’éruption  minimum  dite  va- 
riole discrète  à l’éruption  maximum  dite  variole  confluente.  Mais  partir 
de  ce  fait  vrai  pour  scinder  la  description  de  la  variole,  pour  séparer  ces 
deux  formes  à l’égal  d’espèces  distinctes,  pour  attribuer  à chacune  d elles 
une  chronologie  et  des  phénomènes  particuliers,  c’est  méconnaître  1 unité  de 
l’espèce  morbide,  c’est  oublier  les  formes  intermédiaires  qui,  par  transi- 
tions insensibles,  conduisent  de  la  discrète  à la  confluente,  c est  ignorer 
enfin  les  notions  de  pathogénie.  Les  différences  symptomatiques  qui  dis- 
tinguent la  variole  confluente  ne  sont  point  liées  à quelque  caractère  mys- 
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térieux  inhérent  à cette  manifestation  de  l’empoisonnement  variolique; 
elles  sont  purement  et  simplement  la  conséquence  de  la  multiplicité  des 
foyers  de  suppuration  et  de  l’existence  presque  constante,  en  pareil  cas, 
d’une  pustulation  pharyngo-laryngée  ; c’est  pour  cela  que  la  fièvre  de  sup- 
puration est  plus  intense,  c’est  pour  cela  que  le  gonflement  des  mains  et 
du  visage,  que  la  salivation  sont  très-marqués,  c’est  pour  cela  enfin  que 
tous  les  phénomènes  graves  vont  s’atténuant  de  la  variole  confluente  à la 
discrète,  en  passant  par  la  cohérente,  qui,  sous  le  rapport  de  l’abondance 
de  l’éruption,  est  comme  un  moyen  terme  entre  les  deux  types  extrêmes. 
Qu’ïl  me  soit  permis,  pour  préciser  ma  pensée,  de  recourir  à une  compa- 
raison. Parce  qu’une  pneumonie  de  5 centimètres  est  moins  grave  que 
«elle  de  tout  un  poumon,  décrira-t-on  comme  formes  distinctes  la  pneu- 
monie discrète  et  la  confluente?  Non  certes;  si  le  second  malade  est  beau- 
coup plus  exposé  que  le  premier  à l’asphyxie  et  au  collapsus,  c’est  qu’une 
plus  grande  partie  du  poumon  est  perdue  pour  l’hématose,  et  que  la  ré- 
paration delà  lésion  exige  une  plus  grande  dépense  organique;  mais  dans 
l’un  et  l’autre  cas,  c’est  toujours  une  pneumonie,  et  quelque  disparates 
que  soient  les  nuances  symptomatiques,  elles  ne  résultent  que  de  l’éten- 
due du  processus.  La  situation  est  la  même  dans  la  variole,  et  à l’unité 
morbide  doit  répondre  l’unité  de  description.  — Il  n’en  est  plus  ainsi  pour 
lavarioloïde  et  la  varicelle,  qui  diffèrent  de  la  variola  vera  non  plus  seu- 
lement par  les  particularités  issues  de  l’abondance  de  l’éruption,  mais  par 
les  caractères  mêmes  de  cette  éruption,  et  par  la  marche  générale  de  la 
maladie. 

Variole  (variola  vera).  — L’incubation,  que  les  recherches  les  plus 
récentes  (Helmke)  limitent  entre  onze  et  quatorze  jours,  n’est  marquée  par 
aucun  phénomène  caractéristique;  il  n’est  donc  pas  légitime  d’en  faire 
l’une  des  périodes  de  la  maladie,  à moins  qu’on  ne  consente  à admettre 
nne  maladie  sans  malade.  La  première  période  réelle  est  souvent  appelée 
période  prodromique,  parce  qu’elle  précède  l’éruption  spéciale;  c’est 
encore  une  erreur;  les  phénomènes  de  ce  stade  ne  peuvent  par  aucun 
artifice  de  raisonnement  être  qualifiés  des  prodromes,  ce  sont  des  sym- 
ptômes d’invasion  qui  appartiennent  à la  maladie  pleinement  constituée; 
ils  ne  l’annoncent  pas  imminente  comme  des  précurseurs,  ils  la  révèlent 
en  èlat  d’activité  par  des  témoignages  actuels.  Penser  autrement,  c’est 
borner  la  maladie  à l’éruption  ; conclusion  inacceptable,  à moins  qu’on  ne 
veuille  commettre  la  faute  de  ranger  la  variole  et  les  autres  fièvres  érup- 
tives parmi  les  dermatoses.  Les  expressions  période  prodromique,  pro- 
dromes, sont  à rejeter  totalement. 

Première  période,  invasion.  — A ne  juger  que  d’après  les  phéno- 
mènes appieciables  sans  exploration  particulière,  le  début  de  la  variole 
est  des  plus  nets,  car  il  est  marqué  par  un  frisson  unique  qui  égale  en 
intensité  et  en  durée  celui  de  la  pneumonie,  ou  bien  par  une  série  de 
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pelits  frissons  répétés  qui  se  succèdent  coup  sur  coup  comme  ceux  de  la 
pleurésie,  par  exemple.  Mais  ce  frisson  n’est  point  en  réalité  le  symptôme 
initial;  il  est  précédé  pendant  vingt-quatre,  trente-six  et  même  quarante- 
huit  heures,  d’une  élévation  de  température  d’un  degré  à un  degré  et  de- 
mi, laquelle  n’est  point  assez  forte  pour  provoquer  l’épisode  nerveux  du 
frisson,  mais  qui  est  assez  marquée  pour  engendrer  un  état  de  malaise, 
de  fatigue  et  d’inappétence  que  l’on  retrouve,  précédant  le  frisson,  chez 
tous  les  malades  capables  de  donner  des  renseignements  circonstanciés. 
Cette  phase  latente  qui  peut  allonger  la  période  d’invasion  de  quarante- 
huit  heures,  et  qui  a été  méconnue  avant  la  vulgarisation  du  thermomètre, 
ne  permet  pas  d’accepter  les  proportions  solennellement  mathématiques 
qui  ont  été  formulées  touchant  la  durée  soi-disant  imperturbable  de  ce 
premier  stade.  Précoce  ou  tardif,  le  frisson  est  accompagné  d’un  ensemble 
de  phénomènes  vraiment  caractéristiques  que  je  distingue,  pour  la  netteté 
de  la  description,  en  constants  et  inconstants. 

Les  phénomènes  constants  sont  la  fièvre,  qui  atteint,  dès  le  premier  ou 
le  second  jour  après  le  frisson,  le  chiffre  énorme  de  40°, 5,  41  degrés  et 
même 'plus,  et  quia  les  caractères  d’une  continue  presque  continente, 
c’est-à-dire' qu’il  y a à peine  le  matin  quelques  dixièmes  de  rémission; 
cet  apaisement  est  cependant  assez  marqué  pour  qu’on  puisse  facilement 
saisir  l’exaspération  du  soir.  L’anorexie  est  absolue,  la  soif  est  intense, 
cela  va  sans  dire,  mais  les  malades  éprouvent  un  malaise,  une  angoisse 
qu’on  ne  retrouve  pas  au  même  degré  dans  l’invasion  des  autres  affections 
fébriles-  l’action  du  cœur  est  précipitée,  tumultueuse  et  pénible,  les  caro- 
tides ont  des  battements  violents;  le  pouls,  d’une  fréquence  proportionnelle 
à la  température,  est  plein,  dur  et  régulier;  le  visage  et  les  yeux  sont  in- 
jectés la  céphalalgie  continuelle  est  gravative  et  lancinante,  le  sommeil 
est  nul  ou  bien  il  est  agité  et  interrompu  par  des  rêves  pénibles  et  des 
cauchemars,  tout  annonce  une  atteinte  profonde  portée  a 1 organisme. 
Avec  ces  phénomènes  généraux  ou  même  avant  le  frisson  apparaissent 
des  douleurs  lombaires,  dont  l’intensité  varie  depuis  .ceUe  de  la  simple 
courbature  permettant  encore  quelques  mouvements,  jusqu  a la  violence 
de  la  douleur  névralgique  avec  irradiations  dans  les  membres  infeneuis, 
dont  l’immobilité  peut  être  momentanément  aussi  complété  que  dans  a 
paraplégie.  Depuis  que  les  travaux  de  Beer  ont  fait  connaître  es  alte- 
rations du  tissu  interstitiel  des  reins  dans  la  variole  (voyez  Nephi  .te),  on  a 
pu  chercher  dans  ce  processus  local  la  cause  de  ces  douleurs,  mais  cette 
interprétation  n’est  compatible  ni  avec  la  précocité  du  symptôme  ni  avec 
ses  carias,  ni  avec  ses  effets  sur  la  motricité  des  membres,  et  .1  con- 
vient de  voir  dans  cette  rachialgie  le  résultat  d une  fluxion  active  sm  1 a\ 
spi.nl  et  de  la  compression  des  nerfs  au  niveau  des  trous  ; mtervertébr au 
JL  leg  .qexus  veineux  gorgés  de  sang.  Des  accidents  gastriques  rompit  eut 
le  tableau  üe  cc  prenne®  stade;  l’épigastre  est  le  siège  d’une  consmcüon 
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„i,nble  nui  acquiert  souvent  la  vivacité  d'une  douleur  ver, table;  celte 
douleur  est  provoquée  et  exaspérée  parla  pression,  elle  co.nc.de  avec 
des  «au$éa! des  vomituritions  ou  des  vomissements  qui,  d abord  alimen- 
taires deviennent  bientôt  purement  bilieux,  et  se  repetent  avec  une  fie- 
enc’e  variable.  — A l'exception  des  vomissements,  qui  cessent  d oïdi 
Taire  vers  la  fin  du  second  jour  à partir  du  frisson  ou  le  commencement 
du  troisième,  tous  les  symptômes  vont  s'aggravant  d'une  maniéré ^continue 
et  régulière  jusqu’à  l'apparition  de  l’exanlbeme,  qui  marque  la  fin  de  cette 

^ La  durée  de  ce  stade,  supputée  à dater  du  frisson  ou  à dater  du  moment 
où  le  malade  a eu  conscience  de  son  malaise,  varie  un  peu  ; mais  les  o - 
servations  récentes  ne  permettent  pas  d’admettre  sans  réserve  la  doctrine 
de  nos  devanciers  touchant  la  relation  qui  existerait  constamment  entie 
la  longueur  de  celte  période  et  l’abondance  de  l’éruption.  La  proposition 
classique  de  Sydenham,  que  Trousseau  a soutenue  de  son  autorité,  est  la 
suivante  : l’éruption  qui  débute  à la  fin  du  second  jour  ou  au  commen- 
cement du  troisième  est  nécessairement  confluente  ; l’éruption  qui  ne  pa- 
raît qu’après  trois  jours  et  demi  ou  quatre  jours  pleins,  et  a fortiori  au 
cinquième  jour,  est  certainement  discrète.  En  ces  termes  je  ne  puis  ac- 
cepter aucun  des  membres  de  cette  proposition.  Je  n’entends  pas  in- 
voquer, cela  va  sans  dire,  la  période  de  calorification  fébrile  latente  qui 
précède  le  début  confirmé;  cette  supputation,  qui  aurait  pour  effet  de 
donner  en  tout  cas  au  premier  stade  une  durée  supérieure  à quatre 
jours,  est  entachée  de  subtilité,  il  ne  serait  pas  logique  de  1 adoptei , 
je  compte,  comme  on  l’a  toujours  fait,  à partir  du  premier  iiisson  ou  à 
dater  du  moment  où  l’individu  est  assez  mal  à 1 aise  pour  avoii  la  con- 
science qu’il  est  malade.  Les  choses  étant  ainsi  précisées,  je  puis  affiimex 
que  j’ai  vu  des  éruptions  discrètes  du  second  au  troisième  jour,  des  érup- 
tions confluentes  du  troisième  au  quatrième  inclusivement,  et  cela  un 


très-grand  nombre  de  fois,  de  sorte  que  je  ne  fais  plus  entrer  en 
ligne  de  compte  la  durée  du  premier  stade  pour  préjuger  l’abondance  de 
l’éruption;  le  seul  fait  que  j’aie,  observé  en  rapport  avec  la  doctrine  clas- 
sique est  le  suivant  : après  quatre  jours  pleins,  T éruption  n’est  jamais 
confluente,  elle  est  discrète  ou  cohérente.  Les  conclusions  que  mon  ob- 
servation m’a  imposées,  touchant  la  précocité  possible  de  l’éruption  dis- 
crète, sont  pleinement  confirmées  par  les  relevés  de  Petersen  à Copen- 
hague. En  prenant  en  bloc  tous  les  malades,  sans  distinction  de  l’abon- 
dance de  l’éruption,  il  a obtenu  pour  moyenne  de  la  première  période 
2,95  jours;  or,  sur  les  793  cas  qui  ont  fourni  cette  moyenne,  il  n’y  a eu 
que  140  cas  de  variole  confluente,  d’où  il  résulte  bien  évidemment  que 
l’éruption  discrète  a notablement  devancé  le  terme  qui  lui  a été  as- 
signé par  Sydenham.  En  résumé,  l’éruption  peut  apparaître  du  deuxième 
jour  et  demi  au  quatrième,  quelle  que  soit  son  abondance,  et  l’observa- 
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lion  thermométrique  rigoureuse  permet  seule  de  formuler  une  proposi- 
tion un  peu  moins  vague,  qui  est  celle-ci  : l'éruption  débute  après  la  troi- 
sième exacerbation  fébrile.  Ha  même  qu’il  n’y  a pas  de  rapport  constant 
entre  la  durée  de  l’invasion  et  l’abondance  de  l’exanthème,  de  même  il 
n’en  existe  aucun  entre  l’intensité  des  symptômes  de  cette  première  pé- 
riode et  la  gravité  de  la  maladie.  Cette  proposition,  fort  importante  au 
point  de  vue  du  pronostic,  n’est  absolument  vraie  que  pour  les  phéno- 
mènes constants  de  ce  stade;  parmi  les  phénomènes  inconstants  que  je 
vais  maintenant  énumérer,  il  en  est  plusieurs  qui  permettent  par  eux- 
mêmes  une  appréciation  anticipée  de  l’événement  futur. 

Les  phénomènes  inconstants  sont  nombreux,  mais  ils  n’ont  pas  la 
même  fréquence  ; les  plus  communs  sont  des  troubles  nerveux,  douleurs, 
convulsions,  délire,  dyspnée,  et  des  efflorescences  cutanées  qui  doivent 
être  soigneusement  distinguées  de  l’éruption  variolique  elle-même. 

La  rachialgie  régulière  est  parfois  accompagnée  de  douleurs  anormales 
qui  siègent  dans  la  poitrine,  dans  les  côlons,  dans  les  échancrures  scia- 
tiques; ces  symptôqies,  qui  ajoutent  beaucoup  aux  souffrances  du  malade, 
ont  une  signification  pronostique  fâcheuse  ; ils  présagent,  selon  Borsieri, 
une  variole  maligne.  — Le  même  arrêt  a été  prononcé  au  sujet  des  con- 
vulsions et  du  délire,  qui  ne  sont  point  rares  dans  ce  premier  stade;  mais 
il  est  nécessaire  d’introduire  ici  certaines  distinctions  basées  sur  la  pa- 
thogénie. 

Les  convulsions  partielles  ou  générales  de  la  période  d’invasion  n’ont 
aucune  signification  particulière  chez  les  enfants,  chez  les  sujets  impres- 
sionnables, chez  les  femmes  entachées  d’hystérie;  elles  dénotent  sim- 
plement la  susceptibilité  naturelle  du  système  nerveux,  et  disparaissent 
d’ordinaire  avec  le  début  de  l’éruption;  elles  n’apportent  au  pronostic 
aucun  élément  positif;  il  n’en  est  plus  de  même  des  convulsions  qui 
éclatent  en  dehors  des  conditions  précitées,  et  de  celles  qui  survivent  à 
l’éruption  ; celles-là  sont  d’une  incontestable  gravité. 

Le  délire  exige  plus  impérieusement  encore  une  analyse  pathogénique 
rigoureuse.  En  fait,  ce  symptôme,  qui  est  si  fréquent  dans  la  période 
d’invasion  de  la  variole,  a trois  origines  possibles,  et  le  pronostic  varie 
pour  chacune  d’elles.  — Les  malades  nerveux  et  excitables  présentent 
souvent,  à propos  de  la  fièvre  variolique  comme  à propos  de  tout  mou- 
vement fébrile,  un  délire  doux,  tranquille,  parfois  nocturne  seulement,  qui 
n’est  accompagné  d’aucune  anomalie  dans  les  allures  générales  de  la  ma- 
ladie; ce  délire  n’a  pas  de  gravité,  il  cesse  quand  l’exanthème  est  ellec- 
lué.  — Dans  d’autres  cas  heureusement  rares,  on  voit  éclater  un  délire 
violent  qui  coïncide  avec  une  vive  injection  de  la  face  et  des  yeux,  qui 
ne  présente  aucune  spécialisation  définie,  et  qui  coïncide  avec  des  cliilTi  es 
thermiques  extrêmement  élevés;  le  désordre  cérébral  peut  alors  être  im- 
puté à l’excès  même  de  la  calorification,  et  il  a une  signification  pronos- 
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,•  ,1c,  nias  sérieuses.  Bien  souvent  il  est  lié  à une  éruption  confluente, 

lupic  îles  plus  sera  pustulation,  il  annonce  une  maladie 

r d“lstaLs,  la  mort  survenir  dés  le  début 

™ se  développe  d'ordinaire  que 

dans  le  second  Ge  délire,  reconnaissable  à son  caractère  biujant  et  pio 
tunnel  "la  trémulation  de  la  langue  et  des  membres  est  une  com- 
nliriLion  sérieuse  mais  le  pronostic  en  est  subordonne  a 1 ancienneté  d 
^imprégnation  alcoolique,  à l'existence  ou  à l'absence  des  lésmni i visce- 

raies  qu’elle  provoque,  et  avant  tout  à la  thérapeutique.  Cette  analyse 
n épuise  eut  ' tre  pas  ’toutes  les  formes  possibles  du  délire  de  la  période 
d’invasion,  mais  elle  comprend  au  moins  les  principales;  elle  montre  a 
méthode  à suivre  dans  l’observation,  et  elle  révèle  la  gravite  de  la  faute 
commise  lorsqu’on  parle  en  bloc,  et  sans  autre  indication,  du  déliré 

^ La  dyspnée  n’est,  dans  son  degré  le  plus  léger,  que  l’exageration  de 
l’oppression  thoracique  qui  accompagne  constamment  1 invasion  de 
maladie;  mais  dans  certains  cas  elle  acquiert,  vers  la  fin  du  premier  ou 
le  commencement  du  second  jour,  une  intensité  telle  qu  elle  devient  tout 
à fait  alarmante;  le  patient  se  plaint  d’un  poids  qui  l’etouffe,  il  s épuisé 
en  efforts  respiratoires  qui  restent  stériles  en  raison  de  la  fréquence  et  c e 
la  brièveté  excessives  des  excursions  thoraciques;  cependant  1 examen  ce 
la  poitrine  ne  révèle  aucune  anomalie  dans  les  viscères,  et  le  désordre, 
d’origine  nerveuse,  reconnaît  pour  cause  la  fluxion  des  parties  supérieures 
de  l’axe  spinal.  Ce  symptôme  disparaît  comme  par  enchantement  au  début 
de  l’éruption;  tant  qu’il  existe  il  assombrit  le  pronostic,  car  sa  gravite  est 
en  raison  directe  de  son  intensité,  et  le  malade  peut  être  tué  par  suffoca- 
tion avant  que  la  poussée  cutanée  ait  emporté,  par  une  dérivation  salu- 
taire, la  fluxion  spino-bulbaire.  Cette  dyspnée,  si  j’en  juge  par  mes  obser- 
vations, n’existe  jamais  dans  les  varioles  dont  l’éruption  est  précédée 
d’une  efflorescence  abondante  sur  les  téguments;  ce  fait  justifie  la  genèse 
que  j’ai  assignée  à ce  phénomène.  — Dans  quelques  cas  la  gêne  respira- 
toire, beaucoup  moins  marquée,  tient  au  développement  d’une  phlegmasie 
du  cœur  ou  cle  ses  membranes;  le  fait  est  très-rare,  parce  que  ces  com- 
plications cardiaques  apparaissent  plus  tardivement. 

Les  efflorescences  cutanées  prémonitoires  apparaissent  dans  le  couis  du 
second  jour,  elles  sont  plus  fréquentes  chez  la  femme  que  chez  1 homme, 
mais,  à ce  fait  près,  nous  ne  savons  rien  des  circonstances  qui  en  déter- 
minent l’apparition.  Ces  efflorescences,  désignées  en  Angleterre  et  en 
France  sous  le  nom  de  rash , ne  sont  liées  h aucune  forme  de  variole  en 
particulier,  et  les  assertions  pronostiques  absolues  et  contradictoires  qui 
ont  été  formulées  à leur  sujet  tiennent  à ce  qu’on  n’a  pas  établi  de  dis- 
tinction suffisante  entre  les  diverses  variétés.  Sans  parler  de  l’étendue, 
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qui  e^t  très-variable  et  qui  a aussi  son  importance  pronostique,  le  rasli 
îésulte  de  deux  processus  bien  distincts,  savoir  de  l’hyperémie  ou  de  l’hé- 
morrhagie cutanée. 

Le  rash  hyperèmique  est  constitué  par  des  rougeurs  diffuses  plus  ou 
moins  générales  qui  s’effacent  sous  la  pression  pour  reparaître  aussitôt 
après;  tantôt  la  rougeur  est  en  grandes  plaques  tout  d’une  pièce,  ana- 
logues à celles  de  la  scarlatine  (rash  scarlatiniforme),  tantôt  elle  est  dis- 
posée par  petites  taches  arrondies  non  saillantes,  bien  isolées,  qui  rappel- 
lent celles  de  la  rougeole  (rash  rubcoliforme).  Cette  efflorescence  peut 
être  bornée  aux  plis  articulaires,  elle  peut  être  générale,  mais  en  tout  cas 
elle  présente  de  la  façon  la  plus  nette  l’effacement  à la  pression,  qui 
caractérise  la  simple  hyperémie  cutanée;  la  variété  scarlatiniforme,  quand 
elle  est  très-étendue,  offre  parfois  à sa  surface  de  petites  vésicules 
miliaires  qui  complètent  la  ressemblance  avec  l’éruption  scarlatineuse 
vraie,  et  1 on  ne  peut  douter  que  la  plupart  des  faits  rapportés  comme 
des  exemples  d’éruptions  multiples  et  contemporaines  ne  soient  tout  sim- 
plement des  rash  scarlatiniformes  ou  rubéoliques  méconnus.  Ces  rash 
hyperémiques  ne  durent  guère  que  dix-huit  à vingt-quatre  heures,  ils 
disparaissent  à mesure  que  s’effectue  la  papulation  variolique,  et  ils  n’ont 
aucune  signification  pronostique  définie. 

Il  n’en  est  pas  de  même  du  rash  hémorrhagique,  dont  le  pronostic,  tou- 
jours un  peu  inquiétant,  devient  absolument  grave  lorsque  l’étendue  est 
considérable.  Ce  rash  est  disposé  en  plaques  ou  en  petites  taches  dont 
la  grandeur  varie  depuis  celle  d’une  tète  d’épingle  jusqu’à  celle  d’un 
no-yau  de  cerise;  les  plaques,  comme  les  taches,  ne  pâlissent  que  peu  ou 
point  par  la  pression,  ce  qui  dénote  l’extravasation  du  sang  dans  les 
couches  sous-épidermiques.  Quand  ce  rash  est  limité,  il  a pour  siège 
d’élection  la  partie  sous-ombilicale  du  ventre,  les  aines,  la  région  supé- 
rieure interne  des  cuisses  et  les  creux  poplités;  lorsqu’il  est  ainsi  cir- 
conscrit, il  ne  présage  pas  nécessairement  une  variole  hémorrhagique 
ou  grave,  il  est  observé  dans  les  formes  bénignes  et  même  dans  la  vario- 
loïde;  toutefois,  lorsque  en  raison  du  temps  écoulé  je  ne  suis  pas  certain 
que  le  malade  jouisse  encore  de  l’immunité  vaccinale,  j’envisage  toujours 
ce  phénomène  avec  une  certaine  inquiétude  que  je  conserve  jusqu’au 
moment  où  l’éruption  est  accomplie.  Si  elle  est  normale,  ce  rash  perd 
toute  signification  suspecte.  Il  est  digne  de  remarque  que  le  rash  hémor- 
rhagique limité  est  le  plus  souvent  lié  à une  éruption  tardive;  à partir  de 
l’apparition  de  la  rougeur  qui  se  montre  du  premier  au  second  jour,  il 
s’écoule  deux  ou  trois  fois  vingt-quatre  heures  avant  qu’on  aperçoive  les 
premières  traces  de  l’exanthème;  à mesure  qu’il  se  développe,  la  rougeur 
du  rash  pâlit  (dans  les  cas  favorables),  et  au  moment  de  la  suppuration, 
la  peau  a repris  sa  coloration  normale,  ou  bien  elle  ne  présente  plus  que 
quelques  taches  pigmentaires.  L’éruption  variolique  manque  sur  les  régions 
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atteintes  de  cette  variété  de  rash.  — Le  rash  hémorrhagique  généralisé 
est  composé  d’un  mélange  de  plaques  et  de  taches  sanguines  qui  occupent, 
sans  distinction  de  siège,  une  plus  ou  moins  grande  partie  du  coips,  les 
taches  ont  souvent  la  lividité  des  pétéchies  proprement  dites,  et  cet  acci- 
dent., qui  implique  soit  une  dissolution  globulaire  du  sang,  soit  une  dégé- 
nérescence aiguë  des  capillaires,  est  d’un  pronostic  inexorable;  il  annonce 
la  variole  hémorrhagique  d’emblée  ( purpura  variolosa  de  Kaposi  et  des 
écrivains  allemands  récents)  ; souvent  même  la  mort  a lieu  avant  que  l é- 
ruption  ait  pu  s’accuser  autrement  que  par  quelques  vésicules  sanguino- 
lentes affaissées. 

Parmi  les  phénomènes  inconstants  de  la  période  d’invasion,  je  dois  en- 
core signaler  Vépistaxis,  qui  est  du  reste  assez  rare.  Chez  les  enfants, 
surtout  si  elle  est  unique  et  peu  abondante,  cette  hémorrhagie  n est  pas 
inquiétante;  mais  chez  l’adolescent  et  l’adulte,  elle  est  positivement  étran- 
gère à la  variole  bénigne,  et  elle  doit  toujours  inspirer  quelques  craintes 
touchant  l’imminence  d’une  diathèse  hémorrhagique.  Enfin,  la  diarrhée 
qui  survient  parfois  dans  ce  stade  est  un  phénomène  fâcheux,  surtout 
chez  les  individus  faibles,  elle  favorise  en  tout  cas  l’état  d’adynamie,  et 
souvent  elle  est  l’indice  d’une  éruption  intestinale  qui  est  une  complication 
toujours  grave. 

Seconde  période.  Éruption.  — Cette  période  débute  avec  1 apparition 
de  l’exanthème  sous  forme  de  macules,  elle  comprend  l’intervalle  néces- 
saire pour  la  transformation  des  taches  initiales  en  papules,  puis  en  vé- 
sicules, et  elle  cesse  au  moment  où  le  contenu  des  boutons  commence  à 
devenir  purulent,  c’est-à-dire  au  moment  où  les  vésicules  prennent  le 
caractère  de  pustules.  La  période  d’éruption  fait  alors  place  au  stade  de 
suppuration.  Cette  métamorphose  a lieu  au  septième,  plus  rarement  au 
huitième  jour  à compter  du  début  de  la  maladie;  conséquemment,  selon 
que  l’exanthème  a été  précoce  ou  tardif,  selon  que  la  suppuration  est 
hâtive  ou  lente,  la  durée  de  la  période  d’éruption  varie  entre  quatre  et 
six  jours.  Nous  verrons  que  ces  oscillations  présentent  un  rapport  assez 
régulier  avec  l’abondance  des  boutons. 

Après  la  troisième  exacerbation  fébrile,  l’exanthème  se  montre  au  front, 
autour  des  yeux  et  de  la  bouche,  et  de  là  il  s’étend  rapidement  au  reste 
de  la  face,  puis  au  tronc  et  aux  membres.  Il  se  présente  d’abord  sous 
forme  de  taches  ou  macules  arrondies,  non  saillantes,  d’un  rouge  plus  ou 
moins  vif,  qui  s’effacent  sous  la  pression;  mais  l’aspect  général  des  ré- 
gions envahies  diffère  selon  l’abondance  de  l’éruption,  et  il  y a lieu  d’en 
distinguer  à cet  égard  quatre  variétés,  savoir  la  variole  discrète,  — la 
variole  en  corymbes,  — la  variole  cohérente,  — la  variole  confluente. 
C’est  au  visage  qu’il  faut  juger  du  caractère  de  l’exanthème. 

Dans  la  foiime  discrète,  les  taches  peuvent  être  rares  ou  nombreuses, 
mais  elles  ne  se  touchent  jamais,  elles  sont  séparées  par  des  intervalles 


7 U POISONS  MORBIDES  HUMAINS. 

de  peau  saine  au  moins  égaux  au  diamètre  des  macules,  et  bien  souvent 
les  boutons  sont  si  peu  abondants  qu’il  est  très-facile  de  les  compter  exac- 
tement. — La  forme  en  corymbes  est  une  discrète,  disposée  suivant  une 
modalité  tout  à fait  caractéristique;  les  taches  sont  réunies  par  groupes 
plus  ou  moins  nombreux  semblables  à de  grands  groupes  d’herpès;  ces 
groupes  ont  généralement  la  foiane  d’un  triangle  sphérique,  ils  sont  épars 
sur  la  face,  sur  le  tronc  et  les  membres,  et  dans  l’intervalle  de  ces  co- 
rymbes la  peau  est  tout  à fait  saine;  dans  certains  cas  on  n’observe  sur  la 
totalité  du  corps  que  quatre  à six  groupes  de  ce  genre;  dans  d’autres  ils 
sont  beaucoup  plus  nombreux  et  partant  plus  rapprochés,  mais  toujours 
le  caractère  discret  de  l’éruption  est  affirmé  par  les  deux  particularités 
suivantes  : entre  les  corymbes  existent  de  grandes  plaques  de  peau  nor- 
male, et  dans  les  corymbes  eux-mêmes  les  boutons  sont  disposés  comme 
dans  les  formes  discrètes,  c’est-à-dire  qu’ils  ne  se  touchent  pas.  — La 
forme  cohérente,  souvent  confondue  à tort  avec  la  forme  en  corymbes, 
a une  tout  autre  disposition;  avant  d’être  pleinement  développées,  les 
taches,  toujours  nombreuses,  peuvent  être  isolées  les  unes  des  autres; 
mais  quand  le  développement  est  achevé,  elles  arrivent  à se  toucher  par 
leur  circonférence  ; elles  diffèrent  de  la  confluente  parce  que,  tout  en  se 
touchant,  elles  n’empiètent  pas  les  unes  sur  les  autres,  parce  que  leur  con- 
tact périphérique  est  secondaire,  parce  que  leurs  dimensions  sont  aussi 
grandes  que  dans  la  discrète,  parce  qu’enfin,  dans  la  plupart  des  cas,  la 
cohérence  n’existe  qu’au  visage,  et  que  sur  certains  points  du  corps  on 
retrouve  une  éruption  nettement  discrète  ou  corymbiforme.  Dans  les  faits 
de  ce  genre  qui  sont  les  plus  nombreux,  la  forme  cohérente,  au  point  de 
vue  de  la  gravité  de  la  maladie,  appartient  légitimement  aux  varioles  dis- 
crètes; mais  dans  les  cas  exceptionnels,  où  la  cohérence  est  vraiment  gé- 
nérale, la  situation  est  exactement  la  même  que  dans  la  confluente  vraie. 
La  raison  est  facile  à saisir,  je  l’ai  dite,  j’y  reviens  en  raison  de  son  impor- 
tance; le  danger  de  la  confluente  n’est  point  le  fait  de  quelque  caractère 
mystérieux  de  malignité  inhérent  à celte  forme,  il  résulte  tout  simple- 
ment, d’une  part,  de  l’étendue  du  travail  de  suppuration  au  moment  de  la 
maturation  des  pustules,  et  des  chances  plus  nombreuses  de  pyémie; 
d’autre  part,  de  la  suppression  totale  de  l’hématose  cutanée.  Si  donc,  sans 
être  rigoureusement  confluente,  l’éruption  est  assez  cohérente  pour  pro- 
duire ces  effets  complexes,  le  péril  est  le  même,  et  si  1 on  rapprochait 
dans  ce  cas,  la  cohérente  de  la  discrète,  on  s’exposerait  a des  fautes  graves 
de  pronostic.  — La  forme  confluente  est  reconnaissable  d’emblée;  au 
lieu  d’une  poussée  de  taches  isolées  et  distinctes,  on  observe  sur  la  tota- 
lité du  visage  une  rougeur  vive  et  luisante  comme  celle  de  1 érysipèle; 
cette  rougeur  qui  semble  uniforme  ne  l’est  pas  en  réalité,  elle  est  cou- 
verte d’un  semis  innombrable  de  petits  points  rouges,  de  sorte  qu  elle 
donne  à la  main  la  sensation  de  la  peau  de  ciiagrin.  Ces  petits  points 
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se  touchent  tous:  aussi,  lorsqu’ils  prennent  du  développement  üsem- 
1 en  es  uns  sur  les  autres,  et  quand  Us  arrivent  a 1 état  vesiculeux, 
ïù  lieu  de  former  des  vésicules  séparées,  ils  se  réunissent  en  une  vaste 
ampoule  qui  recouvre  la  face  comme  un  masque  de  papier  gris  ou  de 
parchemin  mouillé  (Morton).  Quelque  abondante  que  sort  1 éruption  sur 
je  reste  du  corps,  elle  ne  présente  jamais  sur  toute  son  etendue  cet  as- 
pect caractéristique-,  mais  on  retrouve  çà  et  là  des  régions  a éruption  a - 
nullaire  et  dans  l’intervalle,  les  boutons  sont  au  maximum  de  cohérence. 
Dans  les  points  mêmes  où  ils  restent  distincts,  ils  sont  toujours  beaucoup 
plus  petits  que  dans  la  discrète,  le  volume  étant  naturellement  en  raison 
inverse  du  nombre.  — Les  boutons  siègent  principalement,  mais  non  ex 
clusivement,  à l’orifice  des  glandes  pilifères  et  sébacées. 

Dans  les  cas  réguliers,  l’éruption  est  complète  entre  vingt-quatre  et 
trente-six  heures,  c’est-à-dire  qu’après  ce  délai  il  ne  paraît  plus  de  nou- 
velles taches  ; la  rapidité  avec  laquelle  la  poussée  exanthématique  est 
achevée  m’a  toujours  paru  proportionnelle  à son  abondance.  Tandis  que 
les  dernières  macules  apparaissent  sur  les  membres  et  jusqu’à  la  paume 
des  mains  et  à la  plante  des  pieds,  les  premières  développées  prennent 
le  caractère  d’élevures  solides,  de  papules  noueuses,  et  à ce  moment 
l’éruption  simule  exactement  la  variété  de  rougeole  dite  boutonneuse. 
Mais  dès  le  troisième  jour  de  l’éruption  (sixième  de  la  maladie  en  moyenne), 
les  choses  changent  ; les  papules  sont  transformées  en  vésicules  remplies 
de  sérosité  ; ces  vésicules  augmentent  de  volume  durant  un  jour  ou  un 
jour  et  demi,  et  au  cinquième  jour  de  l’éruption,  huitième  de  la  maladie 
en  général,  le  changement  de  la  sérosité  limpide  en  liquide  lactescent  et 
purulent  indique  la  fin  de  la  période  d’éruption,  et  le  commencement  de 
la  période  de  suppuration.  Ces  chiffres,  qui  sont  ceux  de  la  variole  dis- 
crète, corymbiforme  et  cohérente  discrète,  sont  ceux  que  fournit  l’obser- 
vation objective  simple;  dans  toutes  ces  formes,  c’est  au  huitième  jour  de 
la  maladie  en  général  qu’on  constate  les  premières  pustules,  c’est-à-dire 
le  début  de  la  période  de  suppuration.  Mais  si  l’on  juge  avec  plus  de  pré- 
cision d’après  le  moment  où  commence  la  fièvre  de  suppuration,  cette 
date  doit  être  modifiée,  c’est  dans  la  seconde  moitié  du  septième  jour  que 
commence  en  réalité,  dans  la  majorité  des  cas,  le  stade  de  maturation. 
Dans  les  confluentes  et  les  cohérentes  abondantes,  la  durée  de  la  période 
d’éruption  est  encore  différente;  le  début  de  la  fièvre  secondaire  qui  en 
marque  le  terme  peut  avoir  lieu  dès  le  sixième  jour  de  la  maladie,  et  il 
peut  être  différé  jusqu’à  la  fin  du  huitième,  ce  qui  donne  pour  le  stade 
d’éruption  proprement  dit  une  durée  oscillant  de  trois  à cinq  jours;  tou- 
tefois ce  dernier  chiffre  est  exceptionnel,  et  d’après  mes  observations,  le 
minimum  de  trois  jours  est  le  plus  fréquent.  Enfin  quelques  courbes 
démontrent  la  possibilité  de  la  fièvre  suppurative  dès  le  cinquième  jour, 
auquel  cas  la  période  d’éruption  n’a  que  deux  jours  ou  deux  jours  et  demi. 
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suivant  que  le  stade  d’invasion  a compté  trois  jours  ou  deux  jours  et 
demi. 

En  résumé,  si  I on  apprécie  la  durée  du  deuxième  stade  d’après  la  mar- 
che de  la  fièvre,  ce  qui  est  la  seule  méthode  rigoureuse,  on  peut  poser 
comme  moyenne  les  termes  suivants  : Dans  la  discrète  et  les  formes  voi- 
sines, la  fièvre  de  suppuration  qui  marque  le  début  de  la  troisième  pé- 
îiode  appaiaît  au  septième  jour  ; dans  les  confluentes,  elle  commence  au 
sixième. 

Dès  que  1 éruption  est  commencée  et  régulière,  les  symptômes  pénibles 
de  la  première  période  s’amendent,  et  en  quelques  heures  le  malade 
éprouve  un  sentiment  de  bien-être,  une  euphorie  des  plus  notables.  Ce 
changement  est  d autant  plus  marqué  que  l’éruption  est  moins  abondante; 
il  est  complet  dans  les  discrètes  dès  le  second  jour  de  l’éruption,  à ce 
point  que  le  malade  se  croit  hors  d’affaire;  il  est  à peine  appréciable 
dans  les  confluentes,  où  les  symptômes  douloureux  et  le  malaise  général 
del  invasion  sont  presque  aussitôt  remplacés  parles  phénomènes  pénibles 
de  1 éruption  muqueuse  et  de  la  suppuration.  La  même  différence  existe 
dans  le  mouvement  fébrile  : dans  les  discrètes  et  les  formes  analogues,  la 
fièvre  tombe  avec  le  début  de  l’éruption  par  une  défervescence  des  plus 
nettes,  qui  est  complète  d’ordinaire  en  vingt-quatre  heures  et  ramène  la 
température  à un  chiffre  normal  ou  voisin  du  normal.  Dans  les  confluentes, 
la  défervescence  a également  lieu,  mais  elle  ne  coïncide  pas  avec  le  début 
de  1 éruption,  elle  est  tardive,  plus  lente  à se  faire,  conséquemment  la 
rémission  est  de  courte  durée,  ce  qui  a fait  croire  à la  continuité  de  la 
fièvre  dans  cette  torme  de  variole  ; l’observation  thermométrique  a dé- 
montré que  la  rémission  est  constante,  et  qu’elle  peut  même  exceptionnel- 
lement descendre  jusqu’à  l’apyrexie  complète,  mais  cet  état  persiste  au 
plus  douze  heures  (voyez  les  figures  48  à 52). 

L éruption  débute  sur  les  muqueuses  en  même  temps  que  sur  la  peau, 
c’est  ce  dont  il  est  facile  de  se  convaincre  par  l’examen  direct  des  parties 
accessibles;  si  elle  parait  plus  tardive  lorsqu’on  en  juge  seulement  parles 
symptômes  subjectifs,  c’est  qu’au  commencement  Yénanthème  ne  produit 
aucune  incommodité  bien  notable;  ce  n’est  que  lorsque  les  boutons  ont 
déjà  acquis  un  certain  développement  qu’ils  s’accusent  par  des  désordres 
qui  ne  permettent  plus  de  les  méconnaître.  L’éruption  muqueuse  est  en 
rapport,  par  son  abondance  et  son  extension,  avec  celle  de  la  peau  ; dans 
les  varioles  très-discrètes,  elle  peut  manquer  complètement,  et  si  elle 
existe,  elle  est  généralement  bornée  aux  conjonctives,  au  pharynx,  au 
larynx  et  à la  trachée,  déterminant  du  larmoiement  et  de  la  photophobie, 
de  la  difficulté  dans  la  déglutition,  de  l’enrouement  et  de  la  toux.  Dans 
les  confluentes,  l’énanthème  est  plus  abondant  dans  les  régions  précé- 
dentes, et  en  outre  il  peut  s’étendre  aux  bronches,  à l’intestin,  à l’urèthre 
et  au  vagin  ; il  provoque  alors,  dès  la  fin  du  stade  d’éruption,  des  sym- 
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ntômcs  intenses  qui  peuvent  acquérir  une  grande  gravité  ; la  conjonctivite 
est  violente,  la  photophobie  est  absolue,  la  dysphagie  a peu  près  com- 
plète coïncide  avec  un  flux  salivaire  continuel;  il  y a de  1 aphonie,  de 
a suffocation,  une  toux  quinteuse  analogue  à celle  du  croup,  enfin  une 
diarrhée  dysentéri forme,  de  la  dysurie,  et  chez  la  femme  des  douleurs 
brûlantes  à la  vulve  et  dans  le  vagin.  Ces  derniers  phenomenes  son 
plus  tardifs,  l’éruption  n’atteignant  ces  parties  qu’après  les  muqueuses 

supérieures.  , 

Tels  sont  les  symptômes  constants,  au  degre  près,  du  stade  d erup- 


Les  phénomènes  inconstants  sont  tous  des  phénomènes  graves,  ils 
sont  de  trois  ordres  : les  uns  consistent  dans  la  persistance  anormale  de 
certains  symptômes  de  la  période  d’invasion;  — les  autres  ont  trait  au 
mode  de  l’éruption;  — les  autres  enfin  sont  constitués  par  des  complica- 
tions viscérales. 

La  persistance  des  désordres  cérébraux,  notamment  du  délire  et  delà 
somnolence,  après  le  début  de  l'éruption,  est  un  fait  grave,  à ce  point  que 
Freind  a déclaré  la  mort  certaine  toutes  les  fois  que  le  délire  dure  encore 
au  quatrième  jour  de  l’éruption.  Ce  pronostic  est  trop  absolu,  parce  que 
l’observateur  n’a  pas  distingue  le  délire  alcoolique  qui  suivit  très-fiéquem- 
ment  à l’exanthème  et  même  augmente  de  violence  après  l’apparition  des 
boutons,  sans  que  pour  cela  l’issue  soit  nécessairement  mortelle.  Mais 
pour  le  délire  non  alcoolique  qui  est  imputable  soit  à 1 excitabilité  anoi- 
male  du  cerveau,  soit  à l’altération  du  sang  par  le  poison  variolique,  1 arrêt 
de  Freind  n’est  pas  trop  sévère,  à condition  toutefois  que  l’éruption  se  fasse 
régulièrement  et  en  son  temps.  Si  au  contraire  1 exanthème  est  tardif  et 
difficile,  c’est  lui  qui  doit  dicter  le  pronostic  et  non  pas  le  délire;  il  peut 
fort  bien  arriver  qu’après  deux  ou  trois  jours  d oscillations  inquiétantes, 
l’éruption  se  régularise,  que  le  délire  disparaisse,  et  que  dès  lors  tout 
rentre  dans  l’ordre.  J’ai  vu  plusieurs  cas  de  ce  genre,  et  j’en  ai  rapporté 
un  des  plus  probants  dans  ma  clinique.  — Le  délire  du  stade  d’éruption 
prend  parfois  la  violence  de  la  manie  furieuse  avec  impulsions  au  suicide, 
et  alors  même  qu’une  surveillance  rigoureuse  prévient  l’accomplissement 
de  cet  acte,  le  patient  est  voué  à une  mort  certaine,  il  succombe  au  début 
de  la  troisième  période. 

Quelle  que  soit  l’abondance  de  l’éruption,  elle  peut  présenter  certaines 
irrégularités  qui  ont  trait  ou  au  mode  de  son  apparition  ou  à son  carac- 
tère. Les  boutons  sortent  difficilement,  pour  ainsi  dire  un  à un,  de  sorte 
que  l’éruption,  qui  devait  être  complète  en  vingt-quatre  heures,  n’est  pas 
encore  achevée  après  quarante-huit  ou  soixante  heures;  dans  ce  cas,  il 
n’y  a pas  de  défervescence  fébrile,  pas  d’euphorie;  au  contraire,  s’il  n’y 
avait  pas  eu  de  délire  ou  de  spasmes  dans  la  période  d’invasion,  ces 
symptômes  apparaissent  avec  une  grande  intensité,  et  ils  persistent  jusqu’à 
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les  autres  phases  de  la  maladie,  si  totilcfois  la  variole  esT dislITe  Z™' 

'L  r S;  alIure  Prière  ajoute  beaucoup  au  dalr  de 
cette  forme  iedoutable,  et  alors  même  que  l'éruption  s’arhèvp  i - -i 
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I.  onzième  et  le  "T™* 

confluentes,  la  mort  est  certaine  dans  le  second  stade,' ZlZuplion"  reste 
avortée  ; cette  anomalie  est  positivement  plus  fréquente  clans  les  discrètes 

queui a ï::z:t  tsTr la  ™rioie  disc?ète  ^4^; 

que  la  confluente.  Cependant  cette  évolution  imparfaite  peut  également 
etre  observee  dans  cette  dernière,  auquel  cas  la  mort  y esf  aussf  m^ 
que  dans  la  discrète  elle  a lieu  le  septième  ou  le  huitième  jour.  Le  plus 
en  la  mort  resuite  de  la  violence  croissante  des  accidents  cérébraux 
auxquels  succédé  par  nevrolysie  le  coma  final;  dans  des  cas  plus  rares’ 

naire6^ far  une  conges^o  intense  de  l’appareil  broncho-pul.no- 

succombent  ‘ ^ ^ ^ d®  ^ dySpnée  dans  Ia  Période  d’invasion 

succombent  parfois  aux  progrès  de  la  suffocation,  sans  que  l’autopsie 

rende  bien  compte  du  fait;  il  en  est  enfin  qui  sont  lués  par  un  ! 

cardiaque  due  a une  dégénérescence  graisseuse  aiguë  du  myocarde. - 

ment  nZ  110te'’  ^ CGUe  lési°n  peut  se  déveloPPer  silencieuse- 

ment quoique  1 éruption  marche  très-bien;  et  la  mort  subite  qui  tue  par- 
is les  malades  au  septième  ou  au  huitième  jour  des  varioles  discrètes  (plus 
rarement  dans  les  confluentes),  alors  que  rien  n’avait  éveillé  les  craintes 

, medecin’  n a Pas  d autl’e  cause  qu’une  syncope  due  à cette  altération 
du  muscle  cardiaque. 

Tout  en  se  faisant  au  jour  voulu  et  avec  la  rapidité  convenable,  l’érup- 
i°n  Peut  Présenter  dès  son  apparition  un  caractère  particulier  qui  présage 
une  mort  prochaine  ; les  macules  sont  pétéchiales,  plus  tard  les  vésicules 
sont  remplies  de  sérosité  sanguinolente,  il  s’agit  alors  de  la  variole  hémor- 
rhagique d emblee.  Cette  variété  ne  doit  pas  être  confondue  avec  la  va- 
riole qui  ne  devient  hémorrhagique  qu’à  la  période  de  suppuration  ; elle 
est  souvent  précédée,  mais  non  toujours,  du  rash  hémorrhagique  dont  il  a 
ete  question,  et  elle  tue  plus  certainement  encore  que  la  variole  hémor- 
rhagique secondaire  ; elle  coïncide  ordinairement,  dès  l’apparition  des  ma- 
CU  es’ avec  des  hématuries,  des  hémoptysies  ou  quelque  autre  hémorrha- 
gie. C est  chez  les  sujets  cachectiques,  chez  ceux  dont  l’organisme  es 
altère  par  de  mauvaises  conditions  de  vie,  qu’on  observe  celte  forme  re- 
doutable, qui  peut  être  discrète  ou  confluente. 


719 


VARIOLE. 


n„  voit  par  là  combien  sont  nombreux  et  divers  les  périls  du  stade 

ml!  néanmoins  dans  les  confluentes,  le  danger  augmente  encore 
tec“la  période  de  suppuration,  qui  est  la  plus  grave  de  toutes,  tandis  que 
dans  le  groupe  des  discrètes,  il  J a très-rarement  lieu  de  craindre  apres 

le  neuvième  jour.  L’asuect  de  l’éruption  varie  se- 

Ion  son  abondance.  Dans  les  varioles  discrètes,  chaque  bouton,  au  dé- 
but de  la  suppuration,  augmente  de  volume  et  prend  une  forme  regulie 
rement  hémisphérique,  en  même  temps  que  l’épiderme  soulevé  et  aminci 
laisse  apercevoir  la  couleur  blanchâtre,  puis  blanc-jaunâtre  du  pus  qu  il 
recouvre.  La  saillie  des  pustules  est  toujours  en  raison  inverse  de  leur 
nombre,  et  c’est  au  commencement  de  cette  période  qu’apparaît  le  plus 
nettement  l’ombilication  sur  les  points  qui  doivent  la  présenter.  Tandis  que 
ces  modifications  ont  lieu  dans  l’intérieur  des  boutons,  des  phenomenes 
non  moins  notables  se  passent  à leur  périphérie  : sous  l’influence  du  tra- 
vail de  suppuration,  les  téguments  sont  fluxionnés  dans  une  étendue  a peu 
près  égale  â celle  du  bouton  lui-même,  et  ils  prennent  une  teinte  d’un 
rouge  rosé  {halo),  comparée  par  Borsieri  à la  couleur  de  la  rose  de  Damas  ; 
cette  teinte  s’efface  sous  la  pression  pour  reparaître  aussitôt,  et  elle  s’é- 
teint définitivement  lorsque  la  suppuration  est  achevée.  Si,  quoique  la  va- 
riole soit  discrète,  l’éruption  est  assez  nombreuse  pour  que  les  aréoles 
périphériques  se  touchent,  les  pustules  émergent  sur  un  fond  rouge  uni- 
forme; dans  le  cas  contraire,  chaque  bouton  forme,  avec  son  auréole,  un 
foyer  purulent  distinct,  et  les  espaces  tégumentaires  interposés  ont  une 
teinte  normale  qui  fait  ressortir  par  un  frappant  contraste  la  vivacité  du 
processus  local.  Au  niveau  de  choque  boulon,  la  fluxion  est  accompagnée 
d’une  tuméfaction  légère;  mais  dans  les  varioles  réellement  discrètes,  les 
régions  tuméfiées  ne  se  fusionnent  jamais  de  manière  à déterminer  le 
gonflement  général  et  uniforme  de  toute  une  région.  La  suppuration  com- 
mence par  les  boutons  qui  ont  apparu  les  premiers  : aussi,  à la  lace,  elle 
devance  de  36  à -48  heures  celle  des  extrémités. 


Les  différences  que  présentent  à ce  moment  les  varioles  confluentes  ré- 
sultent tout  simplement  du  nombre  des  boutons.  En  raison  même  de  leur 
abondance,  ils  sont  infiniment  plus  petits,  ils  se  touchent  et  se  fusion- 
nent, de  sorte  qu’il  n’y  a plus  d’auréoles  rouges  périphériques  distinctes; 
il  y a un  semis  de  vésicules  purulentes  grisâtres  sur  un  fond  uniformé- 
ment rouge,  livide  et  brillant,  et  par  places,  de  vastes  ampoules  puru- 
lentes résultant  de  la  fusion  totale  d’un  certain  nombre  de  pustules.  Le 
travail  de  suppuration  est  accompagné,  comme  tantôt,  d’une  tuméfaction 
qui  intéresse  toute  l’épaisseur  de  la  peau  et  le  tissu  sous-cutané;  mais  en 
raison  de  la  confluence,  de  la  réunion  des  parties  tuméfiées,  il  résulte  de 
là  un  gonflement  d’ensemble  qui,  sur  le  visage,  apparaît  vers  le  huitième 
ou  le  neuvième  jour  de  la  maladie.  Ce  gonflement  produit  sur  la  face  une 
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raison  comme  un  signe  très-fecheux  l'absence  ou  le  faible  déveiole 
ment  de  ce  symptôme,  mais  cette  importance  pronostique  du  gonflerait 
indirecte,  s,  je  puis  ainsi  dire;  il  n'a  par  lui-méme  aucune  inQuence 
' 11  ane;  seulement  sa  presence  au  degré  convenable  est  le  signe  d'une 
suppuration  ,,u,  Se  fait  bien,  son  absence  est  l'indice  d'une  ulrat  I 

™“^pi°rleSt  'e  <**  d‘  suPPural‘on>  c’esTraffalsse- 
ment  consecutif  de  lexantheme  qui  fait  le  danger,  et  non  point  du  tout 

defaut  du  gonflement  en  lui-même.  — Lorsque  la  salivation  propre 
ment  dite  cesse,  le  malade  est  tourmenté  par  un  phénomène  non  moins 
pénible;  1 arnere-gorge  et  le  larynx  sont  obstrués  par  des  mucosités 
paisses  résultant  de  1 angine  varioleuse,  et  comme  les  muscles  pharyngo- 
palatins  sont  en  partie  privés  de  motilité,  comme,  d’autre  part  les 
forces  sont  toujours  plus  ou  moins  prostrées,  le  patient  ne  peut,  malgré 
ses  efforts  se  debarrasser  de  ces  produits  encombrants,  et  si  la  lésion  se 
prolonge  dans  la  trachée  et  les  bronches,  il  peut  être  tué  par  cette  asphyxie 
toute  mécanique.  * J ' 

La  fievre  secondaire  ou  de  suppuration  qui  s’allume  au  début  de  cette 
période  (septième  jour  dans  les  discrètes,  sixième  dans  les  confluentes) 
est  subcontinue  comme  la  fièvre  d’invasion,  avec  des  rémissions  toutefois 
un  peu  plus  marquées;  elle  est  en  rapport,  pour  son  intensité  et  sa  durée 
avec  abondance  de  l’éruption  ; elle  tombe  d’ordinaire  le  onzième  jour 
c ans  les  discrètes,  et  se  prolonge  jusqu’au  treizième  dans  les  confluentes; 
elle  peut  présenter  un  chiffre  thermique  aussi  élevé  et  même  plus  élevé 
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que  la  fièvre  initiale,  et  le  pronostic  est  d’autant  plus  sérieux  que  la  tem- 
pérature est  pins  élevée.  Avec  cette  fièvre  reparaissent,  même  dans  les  cas 
réguliers  et  favorables,  tous  les  symptômes  pénibles  de  l’invasion  : malaise 
général,  agitation,  insomnie,  souvent  délire,  à quoi  il  faut  ajouter  les 
douleurs  de  la  face  et  des  membres,  causées  par  le  gonflement,  et  les 
désordres  si  nombreux  produits  par  les  éruptions  muqueuses.  — La 
chute  de  la  fièvre  marque  la  fin  de  ce  stade,  et  le  malade  arrive  rapide- 
ment ensuite  à un  état  de  mieux-être  définitif;  mais  de  nombreux  et 
graves  incidents  peuvent  dévier  les  allures  de  cette  période. 

L’élévation  de  la  température,  même  modérée  peut,  chez  les  indi- 
vidus prédisposés,  ramener  le  délire  fébrile  dont  j’ai  parlé  à propos  de 
l’invasion  ; mais  quand  la  chaleur  fébrile  est  intense,  elle  détermine  chez 
tous  les  malades  des  désordres  cérébraux  et  une  combustion  organique 
rapidement  mortels.  C’est  ainsi  que,  même  dans  une  variole  discrète,  Léo 
a vu  succomber  un  patient  au  dixième  jour  avec  la  température  colossale 
de  42°, 8.  Dans  d’autres  cas  plus  nombreux,  la  calorification  ne  tue  pas 
aussi  vite  ni  aussi  directement;  elle  amène,  du  huitième  au  dixième  jour, 
un  état  de  collapsus  et  d'adynamie ; épuisé,  l’organisme  ne  peut  faire  les 
frais  du  travail  de  suppuration,  les  phlegmasies  locales  sontnulles  ou  peu 
accusées,  et  le  malade  est  tué  au  onzième,  au  treizième  ou  au  quatorzième 
jour,  par  une  congestion  pulmonaire  qui  l’asphyxie.  — Dans  d’autres 
circonstances,  la  calorification  excessive  semble  altérer  plus  spécialement 
le  sang  ou  les  capillaires;  ce  qui  est  certain,  c’est  qu’on  voit  éclater,  au 
moment  de  la  suppuration,  une  véritable  diathèse  hémorrhagique  aiguë; 
les  boutons  se  remplissent  de  sang,  des  pétéchies  apparaissent  dans  leur 
intervalle,  les  hémorrhagies  ont  lieu  par  diverses  voies,  et  la  mort  a lieu 
du  dixième  au  quatorzième  jour  ; cette  forme  hémorrhagique  secondaire 
est  bien  plus  fréquente  dans  les  confluentes  que  dans  les  discrètes,  mais 
ces  dernières  y sont  pourtant  exposées.  Cette  variété  n’est  point  rare 
chez  les  alcooliques;  c’est  d’ailleurs  durant  cette  période  que  le  délire 
alcoolique  atteint  toute  sa  violence,  et  bien  souvent  la  mort  lui  est  direc- 
tement imputable.  — Il  se  peut  que  cette  phase  ait  été  heureusement  tra- 
versée, que  la  suppuration  ait  été  convenablement  effectuée,  et  cependant, 
dans  les  confluentes,  le  malade  est  encore  exposé  à deux  causes  de  mort. 
Au  douzième  ou  treizième  jour,  la  fièvre  ne  tombe  pas,  mais  elle  change 
de  caractère;  elle  devient  franchement  rémittente  ou  même  intermittente, 
elle  est  accompagnée  de  petits  frissons,  l’éruption,  au  lieu  de  se  dessécher 
régulièrement,  s’affaisse  subitement  par  places,  c’est  là  l’indice  d’une 
résorption  purulente,  et  la  pyémie  tue  le  patient  du  quinzième  au  dix- 
septième  jour.  — Ailleurs  les  choses  se  passent  encore  autrement.  Quand 
la  conlluence  est  bien  établie  et  la  suppuration  faite,  le  malade,  sans 
présenter  aucune  lésion  viscérale  appréciable,  tombe  dans  un  état  de 
somnolence  précédé  ou  non  d’un  peu  d’agitation,  il  a du  subdelirium,  la 
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respiration  devient  brève,  irrégulière  et  incomplète,  la  cyanose  apparaît 
et  l’altération  asphyxique  du  sang  atteignant  le  degré  où  elle  est  incom- 
patible avec  la  vie,  le  patient  succombe.  L’asphyxie  a pour  cause  la  sup- 
pression des  fondions  de  la  peau  ; le  malade  est  dans  la  même  situation 
que  l’animal  enduit  d’un  vernis  imperméable,  et  il  est  tué  comme  lui  par 
la  suspension  absolue  de  l’hématose  cutanée.  Cette  cause  de  mort,  par- 
faitement indiquée  par  Sydenham,  est  réellement  fréquente,  et  c’est  à tort 
qu’elle  est  passée  sous  silence  par  la  plupart  des  auteurs  ; dans  bien  des 
cas  de  varioles  confluentes  devenues  mortelles  à l’époque  indiquée,  l’au- 
topsie ne  révèle  aucune  lésion  suffisante,  et  Y asphyxie  cutanée  peut  seule 
être  mise  en  cause.  Les  modifications  du  sang  qui  en  résultent  ne  sont 
pas  bien  élucidées,  mais  les  principales  sont  sans  doute  la  rétention  des 
produits  excrémentitiels  éliminés  par  la  peau,  et  le  changement  de  pro- 
portion des  gaz  dans  le  sang.  Ce  dernier  élément  pathogénique  est  d’au- 
tant plus  probable  que  les  intéressantes  recherches  de  Brouardel  ont  dé- 
montré dans  la  variole  hémorrhagique  un  abaissement  du  chiffre  total  des 
gaz  jusqu'à  la  moitié  de  la  quantité  normale. 

J’ai  déjà  signalé  le  danger  que  peut  entraîner  l’angine  varioleuse  au 
point  de  vue  d’une  asphyxie  mécanique;  dans  d’autres  cas,  les  lésions 
laryngées  donnent  lieu  à un  exsudât  fibrineux  ou  à une  infiltration  œdé- 
mateuse des  régions  sus-gloltiques ; parfois  aussi,  lorsque  l’adynamie  est 
profonde,  la  vitalité  de  la  peau  est  détruite  sur  certains  points  par  le  pro- 
cessus phlegmasique,  il  y a des  plaques  gangréneuses,  et  les  boutons,  au 
lieu  de  contenir  du  pus,  sont  remplis  de  sérosité  sanieuse,  il  y a toujouis 
alors  de  vastes  décollements  épidermiques. 

Il  faut  compter  encore  avec  les  phlegmasies  viscérales  qui  sont  fréquem- 
ment observées  dans  cette  période.  Les  plus  précoces  sont  celles  du  cœur; 
mais  au  point  de  vue  de  la  gravité,  il  y a une  distinction  complète  à éta- 
blir entre  les  varioles  discrètes  et  les  confluentes.  Dans  les  premières,  ce 
sont  principalement  des  péricardites  et  des  endocardites  qui  sont  obser- 
vées; elles  se  développent  entre  le  sixième  et  le  dixième  jour,  principa- 
lement  le  huitième  et  le  neuvième  (Desnos  et  Ilucliard)  ; parfois  cependant 
elles  débutent  plus  tôt,  dès  le  troisième  jour,  et  en  18G7  j’ai  observé  chez 
un  jeune  homme,  à l’hôpital  Saint-Antoine,  une  endocardite  parfaitement 
caractérisée  au  premier  jour  de  la  fièvre  d’invasion.  Ces  complications, 
qui  passent  inaperçues  si  l’on  n’a  pas  soin  d’examiner  tous  les  jours  le 
cœur  des  malades,  sont  en  général  sans  gravité  ; elles  s’éteignent  au  déclin 
de  la  variole,  et  il  est  même  fort  rare  qu’elles  laissent  après  elles  des 
altérations  valvulaires  persistantes.  — Dans  les  varioles  confluentes,  la 
myocardite  a une  fréquence  et  une  importance  pronostique  qui  ont  etc 
nettement  établies  par  les  remarquables  recherches  de  Desnos  et  Huchard. 
Quand  cette  myocardite  a une  marche  très-rapide,  elle  peut  tuer  par 
paralysie  cardiaque  dès  le  huitième  jour;  dans  le  cas  contraire,  elle  per- 
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siste  pendant  la  période  de  suppuration,  et  tue  à la  fin  de  ce  stade,  ou 
même  dans  le  suivant,  par  les  progrès  de  l’asystolie  cardiaque  ; dans  ces 
cas  prolongés,  il  n’est  pas  rare  d’observer  dans  les  derniers  jours  le  sub- 
delirium à exacerbation  nocturne  propre  à toutes  les  asystolies  graves, 
et  qui  est  dû  à l’insuffisance  de  l’irrigation  artérielle  dans  l’encéphale.— 
D’autres  complications  sérieuses  peuvent  être  observées  à la  fin  du  troi- 
sième stade  de  la  variole  confluente,  ce  sont  des  inflammations  pleuro- 
pulmonaires, plus  rarement  des  méningites  et  des  congestions  cérébrales. 

Des  accidents  qui,  pour  n’être  pas  mortels,  n’en  sont  pas  moins  d une 

extrême  gravité,  peuvent  atteindre  les  yeux ; tandis  que  le  malade  a les 
paupières  closes  par  la  conjonctivite  et  le  gonflement  œdémateux  des 
tissus,  l’inflammation  peut  gagner  la  cornée,  déterminer  un  hypopyon  et 
aboutir  soit  à l’opacité  de  la  membrane  transparente,  soit  à la  fonte  pu- 
rulente de  l’œil;  le  patient  reste  borgne  ou  aveugle.  Pour  ne  pas  se  lais- 
ser surprendre  par  ces  redoutables  phénomènes,  il  faut  surveiller  atten- 
tivement l’éruption  conjonctivale,  et  s’astreindre  à examiner  fréquemment 
les  surfaces  oculaires.  — A cette  même  période  enfin  appartient  un  acci- 
dent rare  sans  gravité  notable  : je  veux  parler  de  l’épanchement  dans  les 
tuniques  vaginales,  lequel  se  résout  en  général  spontanément  veis  le 
vingtième  jour  (orchite,  vaginalite  varioleuse).  Quelques  faits  cités  par 
Béraud  tendent  à établir  qu’une  fluxion  semblable  peut  avoir  lieu  sur  les 
ovaires. 

Quatrième  période.  Dessiccation.  ApieS  la  chute  de  la  fie\ie  de 
suppuration,  les  pustules  commencent  à se  dessécher  suivant  l’ordre  de 
leur  apparition,  c’est-à-dire  en  premier  lieu  sur  la  face,  parfois  même  la 
dessiccation  commence  sur  quelques  points  avant  la  défervescence  fébrile, 
parce  que  la  fièvre  est  encore  maintenue  par  les  boutons  qui  n’ont  pas 
achevé  leur  évolution;  c’est  pour  ce  motif  que,  dans  certains  cas, on  peut 
trouver  sur  le  visage  des  pustules  en  voie  de  dessiccation  dès  le  neuvième 
jour,  bien  que  la  fièvre  ne  soit  pas  encore  tombée.  Dans  les  discrètes  et 
les  cohérentes  qui  s’en  rapprochent,  les  pustules,  principalement  à la 
face,  se  rompent,  elles  laissent  échapper  une  substance  jaunâtre,  compa- 
rable au  miel,  qui  se  concrète  à l’air  en  produisant  des  croûtes  épaisses, 
d’une  couleur  jaunâtre  ou  verdâtre  caractéristique.  Lorsque  ces  croûtes 
arrivent  au  contact,  elles  couvrent  la  face  d’un  masque  mélicérique  qui 
révèle  au  premier  coup  d’œil  le  caractère  discret  de  l’éruption.  Sur  le 
corps,  les  choses  peuvent  se  passer  de  la  même  manière,  le  plus  souvent 
pourtant  les  pustules  ne  se  rompent  pas,  elles  s’affaissent  par  concrétion 
du  contenu,  et  se  transforment,  au  bout  de  deux  ou  trois  jours,  en  une 
croûte  d’un  jaune-brunâtre  qui,  molle  d’abord,  se  dessèche  ensuite.  — 
Ce  dernier  mode  de  dessiccation  est  le  plus  fréquent  dans  les  confluentes; 
ce  qui  est  bien  certain,  c’est  que  les  belles  croûtes  jaunes  épaisses  sont 
étrangères  à celte  forme;  la  dessiccation  produit  sur  la  face  un  masque 
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gris,  sur  le  corps  de  grandes  écailles  noires  imbriquées  les  unes  sur  les 
autres,  et  le  malade  exhale  alors  une  odeur  nauséabonde  dont  aucune 
comparaison  ne  peut  donner  l’idée.  L’irritation  nouvelle  que  ces  concré- 
tions produisent  sur  le  derme  détermine  souvent,  mais  non  toujours,  un 
nouveau  mouvement  fébrile  de  22  à 36  heures  de  durée,  désigné  par  Léo 
sous  le  nom  de  fièvre  tertiaire  ou  de  dessiccation.  Avant  d’admettre  dans 
un  cas  donné  cette  fièvre  tertiaire,  il  faut  s’assurer,  par  un  examen  com- 
plet, de  l’absence  de  toutes  les  complications  pyrétogènes  qui  peuvent 
survenir  dans  cette  période.  En  tout  cas,  l’irritation  de  la  peau  produit 
surtout  à la  face  une  tension  et  un  prurit  qui  portent  souvent  les  malades 
à arracher  les  croûtes,  à la  suite  de  quoi  le  derme  est  saignant,  d’un 
rouge  livide,  et  les  cicatrices  sont  plus  nombreuses  et  plus  difformes.  — 
Lorsque  la  chute  des  croûtes  a été  laissée  à elle-même,  les  téguments 
une  fois  débarrassés  présentent  une  teinte  vineuse  uniforme  d’abord, 
puis  tachetée,  qui  rappelle  la  disposition  de  l’exanthème,  et  ce  n’est 
qu’après  la  disparition  de  celte  teinte  qui  s’efface  lentement,  qu’on  peut 
apprécier  le  nombre  et  l’étendue  des  cicatrices.  — La  dessiccation  est 
achevée  du  quatorzièmeau  vingt-huitième  jour,  mais  ce  n’est  guère  que  du 
vingt-cinquième  au  vingt-huitième  que  la  chute  des  croûtes  et  la  régéné- 
ration de  l’épiderme  sont  complètes.  Durant  cet  intervalle,  des  débris  plus 
ou  moins  volumineux  se  détachent  du  corps  du  malade,  remplissent  ses 
linges,  se  répandent  dans  l’atmosphère,  et  la  diffusion  de  ces  éléments 
toxiques  rend  cette  période  particulièrement  dangereuse  au  point  de  vue 
de  la  transmission  de  la  variole. 

Avec  le  commencement  de  la  dessiccation  tout  malaise  disparaît.  Le 
malade  recouvre  le  sommeil,  la  convalescence  est  commencée,  et  la  gué- 
rison est  complète  avant  même  que  la  desquamation  soit  achevée. 

Les  phénomènes  inconstants  de  cette  période  sont  nombreux,  mais  ils 
sont  presque  exclusivement  observés  dans  les  cohérentes  et  les  confluen- 
tes. La  pyémie  et  Y asphyxie  cutanée  peuvent  permettre  au  patient  d’at- 
teindre le  début  de  la  dessiccation,  et  le  tuer  à ce  moment,  que  1 on  con- 
sidère bien  à tort  comme  le  signal  de  la  fin  du  danger.  Lorsque  1 éruption 
intestinale  a été  abondante,  on  voit  apparaître  les  symptômes  d’une  colite 
ulcéreuse  qui  épuise  le  patient  par  une  diarrhée  incoercible,  et  qui  peut 
le  tuer  même  après  le  vingt-huitième  jour.  Les  phleymasies  viscérales, 
qui  deviennent  d’ordinaire  mortelles  à la  fin  de  la  période  de  suppu- 
ration, peuvent  présenter  un  développement  tardif  et  tuer  pendant  la 
dessiccation.  — Dans  bon  nombre  de  cas  la  variole  crée  une  véritable 
diathèse  purulente  qui  se  traduit  par  la  production  répétée  d’abcès  ou  de 
furoncles;  bien  souvent  ce  phénomène  n’a  d’autre  inconvénient  que  de 
fatiguer  le  malade  et  de  retarder  la  guérison  définitive,  mais  parfois  ces 
manifestations  pyogéniques  se  succèdent  en  série  interminables,  et  le  pa- 
tient succombe  tardivement  dans  le  marasme,  épuisé  parla  supputation. 
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__  Enfin  des  éruptions  de  rupia,  d 'impétigo,  des  lymphangites  et  des 
ndénites  peuvent  se  développer  durant  la  période  de  dessiccation,  et  sans 
ajouter  nécessairement  à la  gravité  de  la  situation,  ces  accidents  ont  tout 
au  moins  pour  effet  d’interrompre  et  de  prolonger  la  convalescence.  L est 
à ce  moment  aussi  que  les  lésions  laryngées  peuvent  aboutir  à la  laryn- 

nite  nécrosique. 

En  présence  des  périls  presque  innombrables  inhérents  a la  variole  con- 
fluente, on  doit  reconnaître  qu’elle  est  une  des  maladies  les  plus  graves 
auxquelles  l’homme  soit  exposé,  et  l’on  ne  peut  nier  la  justesse  de  la  pio- 
position  suivante  qui  en  résume  le  pronostic  : la  mort  est  la  règle,  la  gué- 
rison est  l’exception. 

Dans  quelques  cas  rares,  on  observe  dans  le  décours  de  la  variole  et 
après  elle,  des  paraplégies  persistantes,  que  l’on  regarde  habituellement 
comme  de  simples  perturbations  fonctionnelles.  Déjà  dans  mon  travail 
sur  les  paraplégies,  il  y a plus  de  dix  années,  j ai  montré  que  cette  intei- 
prétation  n’est  point  fondée,  et  que  ces  paralysies  sont  liées  à une  altéra- 
tion de  la  moelle  épinière;  les  faits  rapportés  par  Westphal  en  1872  ont 
donné  à mon  opinion  un  nouvel  appui  ; cet  éminent  observateur  a constaté 
dans  deux  cas  une  myélite  granuleuse  disséminée,  dans  l’un  de  ces  cas  la 
variole  avait  été  de  moyenne  intensité,  dans  l’autre  elle  avait  été  légère. 

Le  pronostic  général  de  la  variole  est  grandement  influencé  par  les  con- 
ditions individuelles;  exceptionnellement  grave  chez  les  nouveau-nés  et 
les  tout  jeunes  enfants  qui  succombent  à peu  près  invariablement,  elle  est 
en  revanche  moins  dangereuse  chez  les  enfants  au-dessus  de  deux  ans  et 
les  jeunes  gens  que  chez  les  adultes  et  surtout  chez  les  vieillards.  Les  in- 
dividus débilités  pour  une  cause  quelconque  sont  particulièrement  mena- 
cés, de  là  la  mortalité  spéciale  de  la  variole  qui  frappe  les  convalescents 
d’autres  maladies.  La  situation  est  la  même  pour  les  sujets  adonnés  aux 
excès  alcooliques;  le  danger  ne  résulte  pas  seulement  des  accidents  céré- 
braux qui  éclatent  infailliblement  dans  ces  circonstances,  il  résulte  de  la 
fréquence  des  myocardites  et  des  dégénérescences  graisseuses  musculaires 
et  viscérales;  il  semble  que  la  variole  exalte  et  mette  en  jeu  la  disposition 
stéalogène  propre  à l’alcoolisme  chronique.  — Enfin  l’état  de  gestation  et 
l’état  puerpéral  impriment  à la  variole  une  redoutable  gravité;  dans  la 
grossesse,  l’avortement  ou  l’accouchement  prématuré  a presque  toujours 
lieu,  et  la  femme  survit  bien  rarement;  dans  la  phase  puerpérale,  le  dan- 
ger provient  surtout  de  ce  que  la  maladie  revêt  presque  toujours  la  forme 
hémorrhagique.  — Le  fœtus  peut  être  affecté  de  variole  en  même  temps 
que  la  mère;  dans  d’autres  cas,  le  fœtus  seul  est  atteint,  et  la  mère,  pro- 
tégée par  une  préservation  vaccinale  encore  active,  échappe  à l’infec- 
tion. 

La  variole  épidémique  est  bien  plus  grave  que  la  sporadique  ; celle-ci  ne 
lue  guère  que  le  sixième  ou  le  huitième  des  malades,  dans  l’autre  lamor- 
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talité  peut  s’élever  au  quart  et  même  au  tiers.  Avant  la  vaccine,  la  variole 
'était  de  toutes  les  maladies  la  plus  meurtrière. 

Varioloïdc. — La  période  d’invasion,  y compris  les  phénomènes  céré- 
braux et  le  rasli,  est  la  même  que  dans  la  variole  ; la  longueur  de  cette 
période  atteint  le  maximum  qu’elle  présente  dans  la  variole  discrète,  et 
c’est  dans  la  varioloïde  qu’on  observe  comme  exception  rare  une  durée  de 
cinq  à neuf  jours  pour  le  premier  stade.  En  dehors  de  ces  faits  insolites, 
le  caractère  différentiel  te  plus  précoce  de  la  varioloïde  et  de  la  variole  est 
fourni  par  la  fièvre  de  suppuration;  comme  la  dermatite  est  superficielle 
et  que  les  foyers  en  sont  peu  abondants,  cette  fièvre  manque  tout  à fait,  ou 
si  elle  s’allume,  elle  est  peu  prononcée  et  ne  dure  que  dix-huit  à vingt- 
quatre  heures  (voyez  fig.  53  à 56).  Il  résulte  de  Là  que  l’amélioration  du 
stade  d’éruption  est  définitive,  et  qu’au  début  de  la  troisième  période,  au 
moment  où  dans  la  variole  le  malade  est  repris  d’accidents  sérieux,  il  est 
dans  la  varioloïde  près  d’entrer  en  convalescence.  Cependant  les  boutons 
n’en  suppurent  pas  moins,  mais  cette  suppuration  est  très-rapide,  le  halo 
est  nul  ou  à peine  marqué  parce  que  la  fluxion  phlegmasique  est  insigni- 
fiante; par  la  même  raison,  le  gonflement  de  la  face  et  des  extrémités  fait 
défaut,  et  dès  le  quatrième  ou  le  cinquième  jour  de  l’éruption,  la  dessic- 
cation commence.  La  rupture  des  pustules  est  rare;  elles  se  dessèchent 
pour  la  plupart  sur  place,  présentant  à leur  centre  une  tache  sombre  qui 
gagne  vers  la  périphérie  et  transforme  tout  le  bouton  en  une  plaque  brune 
comme  cornée;  ces  plaques  tombent  au  bout  de  trois  ou  quatre  jours, 
laissant  des  taches  rouges  saillantes  qui  disparaissent  peu  à peu,  et  la  gué- 
rison est  complète  au  bout  de  deux  septénaires,  ou  de  seize  à dix-sept  jours 
au  plus.  — L’évolution  de  l’éruption  peut  être  encore  plus  rapide;  on  voit 
des  boutons  qui  contiennent  déjà  du  pus  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  et 
qui  dès  le  deuxième  ou  le  troisièmejour  présentent  un  commencement  de 
dessiccation.  D’autres  papules  peuvent  disparaître  sans  se  transformer  en 
pustules;  mais  sur  d’autres  points  du  corps  l’exanthème  suit  sa  marche 
ordinaire,  de  sorte  que  l’on  peut  trouver  sur  le  même  individu  des  vési- 
cules, des  pustules  et  des  croûtes.  Ces  varioloïdes  discrètes  et  rapides  ont 
souvent  été  prises  pour  des  varicelles.  — L’exanthème  muqueux  peut 
exister  dans  la  varioloïde  comme  dans  la  variole,  mais  il  n’y  est  jamais- 
aussi  abondant. 

Dans  tout  le  cours  de  cet  exposé  j’ai  soigneusement  évité  l’expression 
variole  maligne;  si  ce  terme  indiquait  simplement  une  gravité  particulière 
et  un  péril  insidieux,  je  n’aurais  rien  à y reprendre  et  je  l’emploierais  volon- 
tiers comme  synonyme  de  variole  grave;  mais  le  sens  médical  et  tradi- 
tionnel de  ce  mot  est  autre;  il  implique  une  propriété  pernicieuse  et  fatale 
inhérente  à la  maladie,  abstraction  faite  de  l’individu  qu’elle  frappe;  ce 
sens-là  je  ne  puis  l’admettre,  parce  que  le  fait  ne  m’est  point  prouvé,  et 
pour  éviter  toute  équivoque  je  laisse  de  côté  les  mots  malin  et  malignité;. 
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maiacie  qui  pour  moi  décide  des  allures  de  son  affection,  et  la 
conception  (igurée  qni  attribue  aux  maladies  dites  malignes  un  mauva.s 
“cto,  morte  Lit  morts,  ne  me  parait  pas  acceptable  en  présence 
d^me* appréciation  clinique  rigoureuse.  L’état  physique  et  moral  de 
dividu  frappé,  les  conditions  favorables  ou  défavorables  dans  lesquelles 
est  atteint,  le  terrain  en  un  mot  sur  lequel  tombe  le  poison  voila  toi  . 
ce  qu’il  importe  de  considérer,  et  je  n'hésite  pas,  pour  ma  part,  a lia 
porter  de  la  maladie  au  malade  la  formule  de  malignité  si  chere  aux  an- 
ciens La  maladie  étant  une  opération  accomplie  par  1 individu  vivant, 
non  pas  un  être  créé  en  dehors  de  lui,  et  qui  vient  le  saisir  avec  un  carac- 
tère constitué  d’avance,  je  conçois  à merveille  qu’un  mauvais  organisme 
fasse  une  mauvaise  opération,  et  soit  impuissant  a l’accomplir;  mais  je 
conçois  beaucoup  moins  qu’un  être  fictif,  qui  n’a  d’existence  reelle  que 
dans  le  malade,  possède  en  dehors  de  ce  dernier  un  caractère  bon  ou  mau- 
vais  (1)  ».  — Ces  remarques  sont  applicables  à toutes  les  maladies  zymo- 

tiques. 


DIAGNOSTIC. 


La  rougeole,  à sa  période  d’invasion,  diffère  de  la  variole  par  1 intensité 
moindre  de  la  fièvre;  — par  la  rémission  momentanée  très-nette  qu’elle 
présente  à la  lin  du  second  ou  au  commencement  du  troisième  jour  ; — 
par  les  phénomènes  très-marqués  de  catarrhe  oculaire,  nasal,  laryngé, 
bronchique  et  intestinal;  — par  la  fréquence  de  l’épistaxis  qui  est  aussi 
commune  qu’elle  est  rare  dans  la  variole  ; — par  l’absence  complète  d’exan- 
thèmes prémonitoires;  — par  l’apparition  tardive  de  1 éruption  qui  ne  se 
montre  que  le  quatrième  ou  le  cinquième  jour,  et  souvent  plus  tard  en- 
core. Quand  l’éruption  paraît,  elle  ressemble  étroitement  aux  macules  ini- 
tiales de  la  variole,  et  c’est  par  les  phénomènes  antécédents  et  concomi- 
tants, bien  plus  que  parles  caractères  mêmes  des  boutons,  que  le  jugement 
peut  être  fixé. 

La  scarlatine  a pour  elle  l’absence  de  lombago,  1 élévation  vraiment  in- 
solite de  la  température,  l’angine  initiale  avec  gonflement  ganglionnaire, 
et  la  précocité  de  l’éruption  qui  se  montre  après  vingt-quatre  ou  quarante- 
huit  heures. 

La  fièvre  typhoïde  a souvent  un  début  traînant  et  graduel  qui  ne  per- 
met aucune  confusion  avec  la  variole;  mais,  dans  bien  des  cas  aussi,  elle 
frappe  nettement  et  franchement,  et  le  diagnostic,  pendant  un  nombre  de 
jours  égal  à la  durée  commune  de  l’invasion  variolique,  offre  de  réelles 
difficultés.  Le  lombago  manque,  mais  il  peut  faire  défaut  dans  la  variole; 


(1)  Jaccoud,  Clinique  médicale. 
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les  nausées  et  les  vomissements  sont  rares,  mais  cependant  ils  peuvent 
exister;  en  fait,  le  diagnostic  n’est  possible  que  si  l’on  fait  usage  du  ther- 
momètre : on  verra  par  là  que  la  fièvre  du  typhus  abdominal  emploie  d’or- 
dinaire quatre  ou  cinq  jours  pour  atteindre  son  acmé,  tandis  que  ce  maxi- 
mum apparaît  au  bout  de  vingt-quatre  à trente-six  heures  dans  la  variole; 
on  verra  en  outre  que  la  rémission  matinale  dépasse  de  plusieurs  dixièmes 
celle  de  l’invasion  variolique.  Il  va  sans  dire  que  l’apparition  d’un  rash 
tranche  la  question  en  faveur  de  la  variole;  par  contre,  lorsqu’il  n’y  a pas 
de  rash,  et  que  1 éruption  variolique  est  anormalement  retardée  jusqu’au 
septième,  neuvième  ou  dixième  jour,  ainsi  que  j’en  ai  vu  récemment  un 
exemple,  le  diagnostic  est  nécessairement  erroné. 

La  néphrite  AIGUE  offre  au  complet  tous  les  symptômes  de  la  période 
d invasion  de  la  variole;  1 intensité  moindre  de  la  fièvre,  les  altérations 
piécoces  de  1 urine,  1 absence  de  rash  et  d’éruption  au  jour  voulu  sont 
les  seuls  caractères  différentiels.  — En  toute  circonstance  l’état  épidé- 
mique et  les  chances  d’infection  du  malade  doivent  être  pris  en  considé- 
ration. 

La  syphilis  présente  parfois,  au  nombre  de  ses  manifestations  cutanées, 
des  efflorescences  pustuleuses  dont  la  ressemblance  avec  l’éruption  de  la 
variole  ou  de  la  varicelle  est  telle,  qu’elles  ont  pu  être  justement  dénom- 
mées syphilis  pustulans  varioloïdes  (Alibert),  syphüide  en  forme  de  vari- 
celle, varicelle  syphilitique  (Cazenave).  Souvent  cette  éruption  est  apyré- 
tique, et  par  cela  même  le  diagnostic  est  assuré;  mais  des  faits  positifs 
établissent  que  cette  syphüide  peut  être  précédée  et  accompagnée  d’un 
mouvement  fébrile  d’une  certaine  intensité,  et  dans  ces  cas-là  le  diagnos- 
tic ne  peut  être  basé  que  sur  ce  fait  : la  syphüide  pustuleuse  n’est  jamais 
générale  d’emblée,  elle  a lieu  par  poussées  successives,  de  sorte  que  sur 
le  même  individu  on  retrouve  des  boutons  d’âge  très-différent;  la  durée 
totale  est  d’ailleurs  bien  plus  longue  que  celle  de  l’éruption  variolique. 
On  compte  d’ordinaire  parmi  les  éléments  de  diagnostic  les  autres  mani- 
festations antécédentes  ou  actuelles  de  la  syphilis;  mais  c’est  là  une 
pétition  de  principe,  car  un  syphilitique  peut  très-bien  être  affecté  de  va- 
riole. — Les  taches  pigmentaires  que  la  variole  laisse  après  elle  offrent 
une  certaine  ressemblance  avec  les  taches  cuivrées  de  la  syphilis.  Mais  ici 
on  ne  trouve  pas  de  trace  d’infiltration  cutanée,  pas  de  desquamation  épi- 
dermique sur  les  taches,  enfin  la  reconstitution  de  l’histoire  pourra  tou- 
jours dissiper  les  hésitations. 

L’acné  pustuleuse  ou  varioliforme  est  distinguée  par  l'absence  des 
phénomènes  généraux  de  l’invasion  variolique,  par  sou  siège  presque 
toujours  limité  au  visage,  au  dos,  à la  poitrine  ou  aux  parties  génitales, 
par  le  défaut  de  contemporanéité  dans  les  boulons,  par  l’existence  d’un 
cylindre  vermiforme  épithélial,  ou  comédon,  au  centre  de  chacun  d’eux, 
enfin  par  la  durée  très-longue  et  sans  limites  précises. 
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VARIOLE. 

Varicelle  (1).  — Cette  maladie  a été  regardée  par  beaucoup  d’auteurs 
comme  la  forme  la  plus  légère  de  la  variole;  quels  que  soient  les  argu- 
ments qu’on  puisse  faire  valoir  à l’appui  de  cette  opinion,  ils  sont  frappés 
de  nullité  par  les  faits  suivants  : la  varicelle  ne  préserve  pas  de  la  va- 
riole, et  elle  ne  détruit  pas  la  réceptivité  vaccinale;  on  a vacciné  avec 
succès  des  individus  qui  avaient  été  récemment  atteints  de  varicelle.  Cette 
maladie  est  contagieuse,  mais  dans  sa  forme;  elle  ne  transmet  que  la  vari- 
celle; les  cas  dans  lesquels  on  a cru  à la  production  d’une  variole  sous 
cette  influence  doivent  être  interprétés,  ou  par  une  infection  variolique  mé- 
connue, ou  par  la  confusion  de  la  varicelle  vraie  avec  ces  varioloïdes  très-bé- 
nignes et  comme  avortées  dont  il  a été  question  plus  haut.  La  varicelle 
peut  être  sporadique,  mais  elle  est  ordinairement  épidémique  ; elle  coïncide 
souvent  avec  des  épidémies  de  variole,  ailleurs  elle  les  précède  ou  les  suit. 
Sans  être  exclusivement  propre  à l’enfance,  la  maladie  y est  infiniment 
plus  fréquente  qu’à  tout  autre  âge. 

Des  caractères  bien  tranchés  différencient  la  varicelle  de  la  variole. 
Dans  bon  nombre  de  cas,  la  période  d’invasion  manque  totalement,  et  l’é- 


(1)  Voyez  la  bibliographie  de  la  variole  ; en  outre  : 

Bazin,  Gaz.  hôp.,  1866.  — Marduel,  Gaz.  méd.  Lyon,  1866.  — Bockshammer,  Einige 
Worle  über  Pocken  und  Varicellen  (Würtemb.  mecl.  Corresp.  Blatt,  1867). — Thomas, 
Die  Specificitàt  der  Varicellen  ( Arcli . der  Heilkunde,  1867).  — Lebert,  Grundzüge  der 
àrzllichen  Praxis.  Tübingen,  1868.  — Nicolai,  Beobacht.  liber  Varicellen  und  Variola. 
Leipzig,  1868.  — Mayer,  Zur  Varicellenfrage  ( Aerztl . Mittheilungen  aus  Baden,  1868). 

— Thomas,  Ein  Beitrag  zur  Kpnntniss  der  Varicellen  ( Arcli . fur  Dermatologie,  1869). 

— Wolff,  Variola,  Variolois,  Varlcella  (Deutsche  Klinik,  1869).  — Bolze,  Zur  Frage 
über  die  Specificitdt  der  Varicellen  (Arcliiv  f.  Dermatologie,  1869).  — Martineau,  Petite 
épidémie  de  varicelle  ( Union  méd.,  1869).  — Güntz,  Ein  Beweis  dafür  dass  Variolois 
und  Varicellen  verschiedene  Krankheiten  ( Archiv  f.  Dermatologie,  1869). 

Fleischmann,  Die  Stellung  der  Varicelle  zur  Variola  ( Wien . med.  Wochen-,  1870). 

— Greene,  Case  of  varlcella  in  an  adult  ( Brit . med.  Journ.,  1870).  — Thomas,  Einige 
Bemerkungen  und  Beobachlungen  über  Varicellen  (Memorabilien,  1870). 

Lewinski,  Ueber  das  Verhàltniss  der  Varlcella  zur  Variola.  Berlin,  1871.  — Eisen- 
schitz,  Die  Variola-Varicellenfrage  (Jahrb.  f.  Kinderlieilk. , 1871).  — Fleischmann,  Ueber 
Varlcella  und  Varicellen-Dnpfungen  ( Arch . f.  Dermatologie,  1871).  — Bamsay,  High 
Température  in  varlcella  (Brit.  med.  Journ.,  1871). 

Murer,  Variola  og  varlcella  ( Hospitals  Tidende,  1872).  — Douillard,  Varicelle  et 
variole  ( Union  méd.,  1872).  — Torp  Porter,  The  corrélation  of  varlcella  and  variola 
(Med.  Press  and  Circulai-,  1872).  — Rodet,  De  la  non-identité  d’origine  de  la  variole  et 
de  la  varicelle  (Ann.  de  Dermat.,  1873).  — Kübel,  Würtemb.  med.  Corresp.  Bl.,  1873. 

— Kaposi,  Ueber  die  Variola-Varicellenfrage  (Arch.  f.  Dermat.,  1873).  — Fleischmann, 
Ueber  die  Dualitàt , etc.  (Wiener  allg.  med.  Zeit.,  1873).  — Kassowitz,  Die  Unltàt,elc. 
(Jahresb.  f.  Kinderlieilk.,  1873).  — Henocii,  Ueber  Varicellen  (Berlin,  klxn.  Wochen., 
1874-).  — Senator,  Ueber  das  Verhàltniss  der  Varlcella  zur  Variola  (Jahrb.  d.  Iiinder- 
heillc.,  187-1). 
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ruption  est  le  premier  phénomène  notable;  dans  d’autres,  il  y a bien  un 
stade  fébrile  d’invasion,  mais  l’exanthème  débute  après  vingt-quatre  ou 
trente-six  heures,  et  ce  n’est  que  dans  le  plus  petit  nombre  des  faits  que 
ce  stade  se  prolonge  pendant  deux  à trois  jours,  c’est-à-dire  assez  long- 
temps pour  faire  songer  à une  éruption  de  variole.  Dans  ces  conditions,  les 
symptômes  fébriles,  les  douleurs  gastriques  et  les  vomissements  peuvent 
être  assez  accusés  pour  que  le  diagnostic  soit  fautif,  mais  ordinairement 
l’intensité  de  ces  phénomènes  est  moins  vive  que  dans  la  variole.  Avec 
l’éruption  toute  incertitude  cesse;  bien  loin  de  débuter  par  le  visage, 
l’exanthème  le  respecte  le  plus  souvent,  et  il  se  montre  d’abord  sur  le  dos 
et  sur  la  poitrine.  Débutant  par  une  petite  tache  rouge,  le  bouton  est 
déjà  transformé  en  vésicule  après  douze  à dix-huit  heures;  le  liquide 
contenu  est  d’abord  rougeâtre,  mais  dès  le  second  ou  le  troisième  jour 
au  plus  tard,  il  blanchit,  devient  lactescent,  la  vésicule  se  sèche,  et  le 
cinquième  ou  le  sixième  jour  elle  est  remplacée  par  une  petite  croûte 
brunâtre  qui  tombe  du  neuvième  au  dixième  jour.  Cette  forme  d’éruption 
est  la  plus  commune,  elle  a été  désignée  par  les  médecins  anglais  sous  le 
nom  de  chicken-pox.  Dans  une  autre  variété  ( swine-pox , varicelle  conoïdc 
de  Willan)  les  vésicules  sont  plus  volumineuses,  le  liquide  devient  lactes- 
cent et  même  tout  à fait  purulent  dès  le  second  jour;  les  boutons  sont 
alors  entourés  d’un  léger  cercle  inflammatoire,  et  ils  se  dessèchent  au 
septième  jour;  les  croûtes  jaunâtres  qui  les  remplacent  peuvent  laisser 
une  petite  cicatrice.  Cette  variété,  qui  ressemble  tout  à fait  à des  pustules 
d’ecthyma,  existe  rarement  seule,  elle  coïncide  avec  la  précédente.  — 
L’éruption  n’a  pas  toujours  lieu  d’une  seule  venue,  elle  procède  par  étapes 
successives  qui  sont  apyrétiques,  et  l’on  peut  alors  observer  sur  le  même 
individu  des  taches,  des  vésicules  et  des  croûtes.  Dans  ce  cas  la  durée 
totale  peut  atteindre  et  même  dépasser  quatorze  jours;  mais  dans  les 
conditions  opposées,  tout  est  fini  entre  six  et  neuf  jours.  A partir  du  dé- 
but de  l’éruption,  l’état  général  est  satisfaisant;  toutefois,  lorsqu’il  y a un 
stade  d’invasion,  et  que  l’exanthème  est  très-précoce,  la  fièvre  ne  tombe 
pas  aussitôt  après  son  apparition,  elle  peut  persister  encore  deux  et  même 
trois  jours.  La  connaissance  de  ce  fait  est  due  aux  observations  thermo- 
métriques de  Thomas,  et  d’après  le  même  observateur  la  période  d'incu- 
bation de  la  varicelle  est  plus  longue  que  celle  de  la  variole,  elle  se  pro- 
longe de  quatorze  à dix-sept  jours. 

Urticaire.  — Si  cette  dermatose  n’avait  jamais  de  prodromes  elle  ne 
devrait  pas  figurer  ici,  mais  dans  bon  nombre  de  cas  l’éruption  cutanée 
est  précédée  d’une  période  fébrile  dont  les  symptômes  sont  assez  intenses 
pour  donner  l’idée  d’une  variole,  ou  de  quelque  autre  ficvre  éruptive.  C est 
à ce  titre  que  je  mentionne  l’urticaire  une  fois  pour  toutes  dans  ce  dia- 
gnostic différentiel.  Le  lombago  est  étranger  aux  prodromes  de  cette  der- 
matose, mais  en  revanche  il  y a des  vomissements,. de  l'angoisse  précor- 
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diale  et  gastrique,  de  l’oppression,  de  la  dyspnée,  de  1 msomn.e,  souvent 
ùssi  de;  accidents  cérébraux;  et  comme  la  fièvre  peut  etre  forte,  la  res- 
semblance en  somme  est  assez  étroite  avec  l’invasion  de  la  variole.  Le 
diagnostic  est  basé  sur  la  brièveté  des  prodromes;  au  bout  de  quelques 
heures  la  peau  est  déjà  le  siège  d’une  chaleur  et  d’un  prurit  intenses,  e 
un  peu  plus  tard  il  s’y  élève  des  plaques  dures,  rondes  ou  ovales,  ayant 
d’un  à 4 ou  5 centimètres  d’étendue;  elles  sont  unies  dans  toute  leur  éten- 
due ou  bien  rouges  à la  périphérie  et  blanches  au  centre,  elles  sont  le 
siège  d’une  chaleur  cuisante  analogue  à celle  que  produit  le  contact  de 
l’ortie  ; ces  plaques  peuvent  rester  fixes  durant  plusieurs  jours,  mais  le 
plus  souvent  elles  sont  fugaces,  disparaissent  au  bout  de  quelques  heures 
pour  se  reproduire  ailleurs.  La  considération  des  causes  vient  encore  fa- 
ciliter le  jugement;  l’urticaire  peut  bien  se  développer  spontanément 
surtout  au  printemps  et  en  été,  mais  le  plus  ordinairement  elle  est  pro- 
duite par  l’ingestion  de  certaines  substances  alimentaires  ou  médicamen- 
teuses : les  poissons  de  mer,  les  crustacés,  les  moules,  la  chair  de  porc, 
la  viande  fumée,  le  copahu,  la  térébenthine,  la  valériane,  les  préparations 
d’anis  doivent  particulièrement  être  signalés.  Il  est  évident  que  cet  effet 
pathogénique  implique  une  prédisposition  individuelle  spéciale,  dans  des 
cas  plus  rares,  l’urticaire  succède  à l’usage  des  fraises  ou  des  groseilles. 
— Cette  maladie,  par  suite  de  poussées  successives,  peut  se  prolonger 
durant  dix,  quatorze  jours  et  plus,  mais  à partir  du  moment  de  1 éiuption, 
il  n’y  a plus  aucune  confusion  possible,  ni  avec  la  variole,  ni  avec  aucune 
autre  fièvre  éruptive. 


TRAITEMENT. 

Le  seul  traitement  prophylactique  est  la  vaccination  répétée  tous  les- 
huit  à dix  ans;  au  début  d’une  épidémie  il  ne  faut  pas  même  se  borner  à 
suivre  ce  précepte,  il  faut  vacciner  indistinctement  tous  les  individus  chez 
lesquels  une  vaccination  même  récente  est  restée  stérile.  Si  le  sujet  vac- 
ciné est  déjà  en  puissance  de  l’infection  variolique,  la  vaccine  ne  le  pré- 
serve pas,  les  deux  maladies  marchent  parallèlement  suivant  leurs  carac- 
tères propres;  mais  si,  par  une  rencontre  fortuite,  l’empoisonnement 
variolique  et  la  vaccination  ont  lieu  le  même  jour,  l’individu  peut  bénéfi- 
cier de  sa  vaccine  et  lui  devoir  une  variole  légère  (varioloïde),  par  la  rai- 
son que  la  préservation  vaccinale  est  effectuée  des  le  sixième  jour,  peut- 
être  même  des  le  troisième  (Bousquet),  tandis  que  l’incubation  variolique 
est  de  dix  à douze  jours. 

L’évolution  de  la  variole  ne  peut  être  modifiée  ou  abrégée  par  aucune 
médication,  et  tout  le  rôle  du  médecin  consiste  à aider  le  malade  à mener 
à bonne  fin  le  travail  qui  lui  incombe.  Le  traitement  est  donc  purement 
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symptomatique.  Dans  les  cas  légers  il  se  réduit  à fort  peu  de  chose  : le 
111a  ac  e doit  ctie  placé  dans  une  chambre  spacieuse,  qu’on  «aura  soin 
d aérer  tous  les  jours  en  prenant  les  précautions  convenables  contre  tout 
refroidissement;  il  faut  éviter  la  surcharge  de  couvertures  et  d’édredons 
qui  n’ont  d’autre  effet  que  d’augmenter  le  malaise  et  l’agitation,  sans  favo- 
riser aucunement  1 éruption,  quoi  qu’en  dise  un  préjugé  banal;  des  bois- 
sons tièdes  légèrement  diaphoniques,  telles  que  la  bourrache  ou  le  su- 
reau, sont  administrées  jusqu’à  issue  parfaite  de  l’exanthème,  après  quoi 
■elles  peuvent  être  remplacées  par  des  boissons  acidulés;  des  lavements  à 
l eau  simple  ou  vinaigrée  si  la  constipation  est  absolue  pendant  les  deux 
premiei s stades,  des  bains  tièdes  après  la  dessiccation,  constituent  toute 
la  thérapeutique.  Jusqu’à  la  chute  de  la  fièvre  secondaire,  le  malade  ne 
doit  prendre  que  du  bouillon. 

Dans  la  plupart  des  cas  on  ne  peut  se  borner  à cette  expectation  pure, 
et  des  indications  symptomatiques  importantes  surgissent.  Dans  la  période 
d invasion , 1 agitation  et  le  délire  doivent  être  combattus  d’après  leur  pa- 
thogénie; si,  la  fièvre  étant  modérée,  ces  accidents  ne  sont  imputables 
qu  à 1 excitabilité  cérébrale,  on  peut  obéir  au  précepte  de  Sydenham  et 
donner  le  laudanum;  le  même  résultat  peut  être  atteint,  ainsi  que  l’obser- 
vation me  l’a  démontré,  par  le  bromure  de  potassium  ou  le  chloral  à 
très-petites  doses;  mais  je  préfère  à ces  moyens  la  poudre  de  Dover,  à la 
dose  de  50  à 80  centigrammes,  que  j’introduis  dans  un  julep  contenant  de 
4 à 8 grammes  d’acétate  d’ammoniaque;  en  même  temps  que  l’action  sé- 
dative sur  le  système  nerveux,  j’ai  ainsi  une  action  diapborétique  qui  favo- 
rise la  régularité  de  1 éruption.  — Lorsque  la  température  est  assez  élevée 
pour  qu  on  puisse  lui  attribuer  les  accidents  cérébraux,  je  donne  la  digi- 
tale en  infusion  légère  (30  à 50  centigrammes);  mais  pour  éviter  que  cet 
agent  ne  déprime  les  forces,  je  fais  faire  une  infusion  très-peu  abondante 
avec  25  ou  30  grammes  d’eau  par  exemple,  et  je  fais  mêler  ce  liquide  à 
une  potion  vineuse.  Ce  moyen  ne  doit  être  continué  que  pendant  vingt- 
quatre  ou  trente-six  heures.  — Enfin,  si  le  délire  est  d’origine  alcoolique, 
je  donne  d’emblée  l’alcool  ; j’administre  une  potion  cordiale  du  Codex 
additionnée,  suivant  l’intensité  des  phénomènes,  de  30  à 50  grammes 
d eau-de-vie  et  de  dix  à vingt  gouttes  de  laudanum  ; j’agis  de  même,  à 
quelque  époque  que  se  manifeste  cette  forme  de  délire.  — Dans  ces  cas 
où  la  somnolence,  le  coma  ou  la  dyspnée  sont  les  phénomènes  dominants, 
la  médication  stimulante  à l’intérieur  est  encore  indiquée,  mais  les  lotions 
tièdes  ou  presque  froides  sont  sans  contredit  le  moyen  le  plus  puissant; 
elles  abaissent  la  température,  diminuent  le  désordre  de  la  fonction  res- 
piratoire, excitent  favorablement  le  système  nerveux,  et  provoquent  une 
diaphorèse  salutaire  au  point  de  vue  de  l’éruption.  Je  n’ignore  pas  que 
■des  préjugés  indestructibles  s’opposent  à l’emploi  de  celte  méthode, 
■comme  ils  se  sont  opposés  depuis  deux  siècles  à l'observation  d’un  des 
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meilleurs  conseils  de  Sydenham  dont  je  parlerai  bientôt;  mais  cette  rai- 
son dont  je  reconnais  malgré  moi  l’importance,  n’a  pu  me  résoudre  à 
passer  sous  silence  une  médication  dont  j’ai  apprécié  plusieurs  fois  les 
bons  effets  dans  les  conditions  indiquées.  — Lorsqu’après  trois  jours  écou- 
lés l’éruption  ne  paraît  pas  et  que  le  diagnostic  est  certain,  soit  pai  la 
netteté  des  symptômes,  soit  par  la  présence  d’un  rash,  1 administration 
d’un  vomitif  (ipécacuanha  sans  émétique)  est  le  meilleur  moyen  de  provo- 
quer l'exanthème  ; mais  si  le  rash  est  hémorrhagique  il  faut  se  garder  d’y 
recourir,  et  instituer  au  plus  tôt  une  médication  fortement  stimulante 
avec  le  vin,  l’alcool,  et  le  quinquina.  — Il  arrive  parfois  que  les  macules 
initiales  apparaissent,  mais  ne  peuvent  évoluer,  la  transformation  en  pa- 
pules est  lente  ou  nulle  sur  certains  points;  ce  phénomène,  qui  est  ob- 
servé chez  les  individus  de  la  basse  classe  dont  1 epiderme  est  épais  et  îu- 
gueux,  peut  être  négligé  s’il  est  très-limité;  dans  le  cas  contraire,  il  est 
bon  d’y  remédier  par  quelques  grands  bains  tièdes  qui,  dépouillant  la 
peau  de  son  revêtement  adventice,  facilitent  la  marche  de  l’éruption. 

Dans  le  stade  d’éruption  les  indications  varient  selon  l’abondance  de 
l’exanthème;  dans  les  discrètes  et  les  cohérentes  qui  y sont  assimilables, 
il  n’y  a souvent  aucune  raison  d’intervention  active,  cà  moins  que  le  ma- 
lade ne  soit  faible  ou  cachectique,  auquel  cas  il  est  toujours  sage  de  lui 
faire  prendre  du  vin  et  du  quinquina.  Mais  dans  les  confluentes  et  les  co- 
hérentes abondantes,  j’estime  qu’on  ne  peut  se  borner  à l’expectation 
simple.  Alors  même  que  les  choses  vont  au  mieux,  la  maladie  a une  ten- 
dance adynamique  des  plus  accusées,  et  du  moment  que  le  caractère  de 
l’éruption  peut  être  saisi,  je  donne  le  vin,  l’alcool,  le  quinquina  à des 
doses  proportionnées  à la  constitution  et  aux  habitudes  du  malade,  et 
comme  l’insuffisance  de  la  suppuration  ou  la  résorption  pyémique  est  le 
principal  danger  de  ces  formes,  j’emploie  concurremment,  selon  la  mé- 
thode de  Polli,  les  sulfites  de  magnésie  ou  de  soude  à haute  dose  (6  gram- 
mes en  4 ou  G doses).  C’est  au  stade  d’éruption  que  se  rapporte  le  con- 
seil de  Sydenham;  il  voulait  qu’on  fit  lever  les  malades  tous  les  jours 
pendant  quelques  heures,  et  que,  dans  la  belle  saison,  ce  temps  fût  passé 
en  plein  air,  autant  que  possible  dans  la  station  debout.  Cette  méthode 
n’a  pas  seulement  pour  résultat,  comme  le  disait  le  médecin  anglais, 
d’empêcher  les  hémorrhagies  passives,  elle  m’a  paru  surtout  utile  pour 
prévenir  les  fâcheux  effets  de  l’anhématosie  cutanée;  et  après  en  avoir 
maintes  fois  constaté  les  avantages  sous  la  direction  de  Tessier,  qui  con- 
formait rigoureusement  sa  pratique  au  précepte  de  Sydenham,  je  ne  puis 
que  regretter  l’influence  déplorable  du  préjugé. 

Dans  le  stade  de  suppuration,  les  indications  restent  les  mêmes,  mais 
souvent  il  y en  a une  de  plus  qui  est  tirée  de  l’intensité  de  la  fièvre; 
cette  calorification  extrême  est  plus  dangereuse  encore  à ce  moment  que 
durant  l’invasion,  et  toutes  les  fois  que  la  température  dépasse  39  de- 
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grès,  je  fais  ajouter  pendant  un  jour  ou  deux  une  forte  dose  de  sulfate  de 
quinine  à la  potion  alcoolique.  — Les  éruptions  muqueuses  exigent  à ce 
moment  une  sollicitude  particulière:  il  faut  cautériser  avec 'le  nitrate 
d argent  solide  les  pustules  conjonctivales,  faire  laver  les  yeux  et  les  na- 
rines plusieurs  fois  par  jour  avec  de  l’eau  de  guimauve  pure  ou  mêlée 
d’eau  de  roses,  et  prescrire  des  gargarismes  à l’alun  ou  au  chlorate  de 
potasse;  s.  l’éruption  pharyngée  est  abondante,  on  peut  au  préalable  tou- 
cher le  fond  de  la  gorge  avec  le  crayon  de  nitrate  d’argent,  ou  y pratiquer 
des  insufflations  d’alun.  S’il  existe  des  symptômes  laryngés  inquiétants,  il 
ne  faut  pas  hésiter  à faire  au-devant  du  cou  une  large  application  d’huile 
de  croton,  et  à utiliser,  suivant  le  conseil  de  mon  excellent  ami  Desnos, 
les  pulvérisations  de  liquides  astringents.  Ce  sont  là  les  seuls  cas  où  il 
convienne  d’agir  directement  sur  l’éruption;  j’ai  totalement  renoncé  à 
1 emploi  des  méthodes  dites  abortives,  qui  ont  soi-disant  pour  effet  de 
prévenir  les  cicatrices.  — La  diarrhée  qui  survient  parfois  à celte  période 
doit  être  respectée  si  elle  est  peu  abondante,  et  surtout  si  le  gonflement 
de  la  face  et  des  extrémités  a été  peu  marqué;  mais  si  le  flux,  d’abord 
sanguinolent  ou  vitreux,  devient  de  plus  en  plus  abondant,  s’il  est  accom- 
pagné de  phénomènes  dysentériformes,  il  dénote  une  éruption  intestinale, 
il  devient  un  accident  grave  qui  doit  être  énergiquement  combattu 
par  les  lavements  astringents  et  opiacés,  ou  par  le  nitrate  d’argent.  Trop 
souvent,  il  faut  le  dire,  la  thérapeutique  est  impuissante. 

Dans  le  stade  de  dessiccation  il  faut,  à moins  de  contre-indication  for- 
melle, faire  lever  le  malade  et  changer  la  literie  tous  les  jours  afin  qu’il 
ne  reste  pas  en  contact  avec  les  linges  tachés  et  remplis  de  débris  épi- 
dermiques,  un  bain  tiède  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours  est  égale- 
ment d absolue  nécessité.  On  aura  soin  de  rechercher  attentivement  les 
collections  purulentes,  et  de  les  ouvrir  si  elles  ne  sont  pas  l'ésorbées;  cette 
résorption  n’est  pas  très-rare. 

L isolement  des  varioleux  dans  les  établissements  hospitaliers  doit 
ctie  îigoureusement  pratiqué  selon  les  règles  absolues  que  j’ai  formulées 
à propos  du  choléra.  Là  comme  ici,  il  faut  un  isolement  réel,  et  non  l’iso- 
lement nominal  qui  est  pratiqué  à Paris,  et  qui  semble  vraiment  n’avoir 
d’autre  but  que  de  sauver  les  apparences.  L’obligation  est  la  même  pour 
toutes  les  fièvres  éruptives,  et  cette  pratique  est  dès  longtemps  suivie  dans 
la  plupart  des  pays  de  l’Europe  (1). 

(I)  On  consultera  avec  fruit,  sur  ce  sujet,  le  remarquable  rapport  de  mon  distingué 
collègue  et  ami  Vidal;  ce  rapport  a été  adopté  à l’unanimité  par  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  de  Paris. 
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CHAPITRE  II. 

VACCINE. 


Les  Indous  ont  vraisemblablement  connu  la  vaccine;  ce  qui  est  certain, 
c’est  que  les  mémoires  De  lue  vaccarum  publiés  en  1 713  par  Sulger  en 
1765  par  Sutton  et  Fewster,  contiennent  la  description  de  la  vaiiole 
la  vache  (cowpox),  et  en  signalent  la  vertu  préservatrice.  En  1 69,  en 
1781  ce  sujet  a été  mentionné  à Gôttingen  et  à Montpellier,  et  il  parait 
nu’ en  1791  un  maître  d’école  du  Holstein,  nommé  Plett,  vaccina  avec 
succès  deux  enfants.  Il  est  juste  de  ne  pas  laisser  tomber  ces  faits  dans 
l’oubli,  mais  ce  n’est  qu’à  partir  des  recherches  et  des  travaux  de  Jennei 
que  la  vaccine  a été  méthodiquement  étudiée  et  généralisée.  L éruption 
varioleuse  des  vaches  siège  principalement  sur  les  trayons;  les  filles  qui 
tirent  le  lait  doivent  à ce  travail  une  préservation  naturelle,  lorsqu  elles 
ont  quelque  excoriation  épidermique  dans  les  mains;  c’est  sur  une  ; fi  e 
d’étable,  Sarah  Nelmess,  ainsi  inoculée,  que  Jenner  recueillit  en  1 1 .16  le 
vaccin  qui  lui  servit  pour  sa  première  vaccination  efficace,  laquelle  fut 
faite  sur  le  bras  d’un  garçon  de  huit  ans  nommé  James  Phips.  Ces  pre- 
mières expériences  ne  furent  publiées  qu’en  1798  (. Historique  emprunté  a 

Hebra). 

En  raison  de  ses  applications  pratiques,  la  vaccine  doit  être  rapprochée 
de  la  variole;  mais,  dans  une  classification  étiologique  absolument  rigou- 
reuse, elle  devrait  prendre  place  parmi  les  zoonoses,  cest-à-diie  paimi 
les  maladies  créées  chez  l’homme  par  les  poisons  morbides  animaux.  La 
variole  de  la  vache  naît  chez  elle  spontanément,  et  l’opinion  qui  en  attri- 
buait le  développement  à la  transmission  des  eaux  aux  jambes  ( gi  ecise ) du 
cheval  a perdu  beaucoup  de  terrain.  Les  rétro-vaccinations,  cest-à-diie 
les  inoculations  en  retour  du  vaccin  de  1 homme  à la  vache,  ont  établi 
l’identité  du  cowpox  et  de  la  variole  humaine. 

L’inoculation  de  la  vaccine  peut  être  faite  directement  de  la  vache  à 
l’homme,  mais  la  rareté  du  cowpox  limiterait  singulièrement  la  pratique 
delà  vaccination,  si  elle  était  réduite  à ce  procédé;  en  passant  par  1 or- 


ganisme humain,  le  virus  vaccinal  ne  perd  point  sa  propriété  préserva- 
trice; d’un  autre  côté,  il  peut  être  conservé  quasi  indéfiniment  à l’état 
liquide  dans  des  tubes  capillaires  fermés  à la  lampe,  ou  à l’état  sec,  entre 
deux  plaques  de  verre  hermétiquement  adhérentes;  de  là  les  trois  pro- 
cédés usuels,  savoir  par  ordre  de  puissance  décroissante  : la  vaccination 
de  bras  à bras,  — la  vaccination  au  moyen  des  tubes,  — la  vaccination 
avec  les  plaques.  Qu’il  s’agisse  de  l’inoculer  immédiatement  ou  de  le  cou- 
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server,  le  liquide  nq  doit  être  recueilli  dans  les  boulons  du  vaccinilère 
que  lorsqu’ils  sont  en  pleine  activité,  c’est-à-dire  au  septième  et  au 
huitième  jour.  — Dans  ces  dernières  années  une  autre  méthode  de  vacci- 
nation a été  proposée,  c’est  la  vaccination  animale  ; du  vaccin  pris  sur 
l’homme  est  reporté  sur  la  génisse,  et  artificiellement  cultivé  et  trans- 
planté de  génisse  en  génisse;  et  c’est  avec  ce  cowpox  artificiel  que  les 
vaccinations  sont  pratiquées.  Or,  avec  cette  méthode,  le  nombre  des  in- 
succès est  beaucoup  plus  grand  surtout  pour  les  rcvaccinalions  ; de  là 
peut  naitie  une  fausse  securité  qui  expose  toute  une  population  aux  at- 
teintes de  la  variole,  si  par  hasard  une  épidémie  vient  à se  déclarer.  Il 
importe  de  bien  saisir  la  cause  du  danger.  Des  individus  en  nombre  quel- 
conque se  font  revacciner  avec  le  cowpox  artificiel,  pas  de  résultat;  ils 
infèrent  de  là  que  l’immunité  de  leur  première  vaccine  n’est  pas  éteinte, 
et  qu’ils  sont  à l’abri  de  la  variole;  or  il  n’en  est  rien,  car  si  l’on  répète 
l’épreuve  sur  ces  mêmes  individus  avec  du  vaccin  humain,  bon  nombre 
d’entre  eux  auront  une  vaccine  effective;  donc  ils  n’étaient  plus  en  immu- 
nité. Une  autre  objection  plus  grave  encore  doit  être  formulée  : l’immunité 
conférée  par  la  vaccination  animale  qui  réussit  est  préjugée,  mais  elle 
n’est  point  démontrée,  elle  manque  jusqu’ici  de  la  sanction  du  temps, 
et  ce  seul  fait  assure  à la  vaccination  de  bras  à bras  {vaccination  jenné- 
rienne) une  indéniable  supériorité.  Ajoutons  d’ailleurs  que  la  vaccination 
animale  détermine  des  accidents  fébriles  plus  intenses  que  l’autre,  et 
qu’elle  expose  plus  qu’elle  aux  complications  inflammatoires,  telles  que 
lymphangites,  adénites,  érysipèles,  abcès  de  voisinage. 

Pour  justifier  cette  prétendue  réforme,  on  a dit  que  la  vaccination  ani- 
male met  à l’abri  des  dangers  qui  résultent  de  la  transmission  de  la  syphi- 
lis, laquelle  a été  plusieurs  fois  inoculée  en  même  temps  que  la  vaccine 
humaine  ( syphilis  vaccinale ),  et  présente  alors  une  gravité  vraiment 
exceptionnelle.  On  peut  se  mettre  à l’abri  de  ce  redoutable  danger,  sans 
qu’il  soit  besoin  pour  cela  de  renoncer  à une  méthode  qui  a fait  ses 
preuves;  les  médecins  qui  vaccinent  de  bras  à bras,  ceux  qui  recueillent 
le  vaccin  pour  la  conservation  doivent  soumettre  les  vaccinifères  et  leurs 
parents  à un  sérieux  examen,  et  rejeter  tous  les  sujets  qui  présentent 
la  moindre  affection  suspecte.  Si,  en  outre,  on  a soin  de  suivre  à la  lettre 
le  conseil  donné  par  mon  excellent  confrère  Viennois,  c’est-à-dire  si 
l’on  évite  de  mêler  du  sang  au  liquide  vaccinal,  on  sera  parfaitement  à 
l’abri  de  tout  transport  suspect.  Voilà  pour  la  syphilis;  quant  aux  derma- 
toses chroniques,  à la  tuberculose  et  à la  scrofule  dont  l’éclosion  a été  mise 
parfois  à la  charge  de  la  vaccine,  il  n’y  a là  qu’une  application  erronée 
du  dangereux  axiome  : post  hoc,  ergo  propter  hoc. 

Les  nouveau-nés  doivent  être  vaccinés  dès  la  première  semaine,  et  en 
temps  d’épidémie  dès  les  premiers  jours;  pour  les  adultes  déjà  vaccinés 
dans  l’enfance,  on  suivra  les  règles  que  j’ai  indiquées  dans  le  traitement 
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de  la  variole.  Quand  on  vaccine  de  bras  à bras,  on  introduit  à plat  et 
horizontalement  une  lancette  neuve  dans  une  des  pustules  du  vaccinifèrc, 
et  l’on  s’assure  après  avoir  retiré  l’instrument  que  la  pointe  est  humectée 
de  liquide  vaccinal  incolore ; puis,  saisissant  de  la  main  gauche  la  partie 
postérieure  du  bras  du  sujet  de  manière  à tendre  les  tissus,  on  introduit 
la  lancette  sous  l’épiderme  de  la  région  externe  du  bras,  vers  l’insertion 
du  deltoïde.  En  retirant  la  lancette,  on  la  retourne  légèrement  pour  que 
tout  le  liquide  reste  dans  les  tissus,  et  l’on  pratique  ainsi  deux  ou  trois 
inoculations  à chaque  bras,  à la  distance  d’un  centimètre  au  moins. 
L’absorption  du  virus  est  extrêmement  rapide,  et  l’écoulement  de  quel- 
ques gouttes  de  sang  n’en  empêche  pas  toujours  les  effets;  cependant  il 
faut  éviter  autant  que  possible  de  faire  saigner  les  piqûres.  Si  l’on  vaccine 
avec  un  tube,  on  le  tient  verticalement,  on  en  brise  les  deux  extrémités, 
et  tandis  que  l’inférieure  est  appliquée  sur  le  plat  de  la  lancette,  on  souffle, 
s’il  est  nécessaire,  par  la  supérieure,  afin  de  faciliter  la  descente  du 
liquide;  enfin,  si  l’on  emploie  du  vaccin  desséché,  il  faut  le  délayer  dans 
une  très-petite  quantité  d’eau,  ou  mieux  l’exposer  à la  vapeur  d’eau  très- 
chaude. 

Durant  les  trois  premiers  jours,  rien  n’apparaît  aux  lieux  de  l’inocula- 
tion, si  ce  n’est  la  trace  de  la  piqûre  faite  par  l’instrument.  Dès  la  fin  du 
troisième  ou  le  commencement  du  quatrième  jour,  on  sent  à ce  niveau 
un  point  dur  et  saillant  (papule),  qui  se  transforme  en  vésicule,  aplatie  le 
cinquième  jour  et  ombiliquée  le  sixième;  le  volume  et  le  contenu  aug- 
mentent le  septième  et  le  huitième  jour,  c’est  à ce  moment  que  les  efflo- 
rescences sont  à leur  acmé.  Au  septième  jour,  chaque  boulon  s’entoure 
d’une  auréole  inflammatoire  qui  annonce  le  début  du  travail  de  suppura- 
tion; il  n’est  réellement  effectué  que  le  neuvième  jour,  et  se  révèle  jus- 
qu’au douzième  par  la  couleur  jaunâtre  de  la  pustule ; à partir  de  ce  mo- 
ment, le  pus  se  dessèche  du  centre  à la  périphérie,  la  surface  du  bouton 
se  transforme  en  une  croûte  qui  tombe  du  vingt-et-unième  au  vingt-cin- 
quième jour,  et  laisse  une  cicatrice  d’un  blanc  mat,  rayonnée  et  gaufrée. 
— L’identité  de  cette  évolution  avec  celle  du  bouton  variolique  est  évi- 
dente; elle  n’est  pas  seulement  extérieure,  elle  se  retrouve  dans  la  consti- 
tution intérieure  de  la  vésico-pustule,  qui  est  cloisonnée  en  plusieurs 
petites  loges  dans  l’une  et  l’autre  éruption. 

Du  septième  au  neuvième  jour,  il  y a parfois  du  malaise,  de  la  fièvre; 
ces  phénomènes  réactionnels  sont  très-rares  chez  les  enfants;  mais  chez 
les  adultes  ils  sont  à la  fois  plus  communs  et  plus  marqués  ; la  fièvre  peut 
être  forte,  l’induration  phlegmoneuse  profonde  et  étendue,  et  les  ganglions 
axillaires  sont  assez  souvent  tuméfiés  et  douloureux. 

Tout  bouton  qui  achève  son  évolution  en  sept  à huit  jours,  qui  n’offre 
ni  dépression  centrale,  ni  bourrelet  périphérique,  qui,  percé  à son  sommet, 
se  vide  d un  seul  coup  et  s affaisse  aussitôt,  n est  pas  une  vaccine  légitime 
jaccoud.  — Path.  int.,  5°  édit.  „ _ ii 
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et  préservatrice,  c'est  une  fausse  vaccine.  Le  bouton  qui,,  présentant  une 
évolution  convenablement  longue,  ne  laisse  pas  de  cicatrice,  confère  une 
immunité  imparfaite  au  point  de  vue  de  la  dermatite,  il  est  à La  vaceiae 
ce  que  la  varioloïde  est  à la  variole  (vaccine lie}.  — Quant  au  fait  que 
la,  préservation  de  la  vaccine  légitime  est  temporaire,  il  ne  peut  sur- 
prendre, puisque  la  variole  même  ne  donne  pas  une  immunité  absolue  et 
illimitée. 

Les  anomalies  de  la  vaccine  sont  assez  nombreuses; je  viens  de  signaler 
la  fausse  vaccine  et  la  vaccinelle  ( variola  vaccina  atrophica,  variola  vac- 
cinât bullosa  seu  pempliigoicles  d’Hebra);  il  convient  de  mentionner  en 
outre  la  roséole  vaccinale,  hyperémie  cutanée  diffuse  qui  occupe  les  bras, 
débute  entre  le  troisième  et  le  quinzième  jour,  et  se  dissipe  sans  autre 
suite  après  la  dessiccation  des  pustules  ; Y eczéma  vaccinal  principalement 
observé  chez  les  enfants  scrofuleux  et  rachitiques;  enfin  les  furoncles , 
Y érysipèle,  les  adénites,  Y ulcération  des  boutons  et  la  gangrène.  Ces  acci- 
dents présentent  la  plus  grande  analogie  avec  les  complications  locales  de 
l’éruption  variolique. 

Dans  quelques  cas  rares,  l’éruption  vaccinale  est  accompagnée  d'un 
exanthème  semblable,  discrètement  répandu  sur  toute  la  surface  du  corps; 
ces  faits  sont  regardés  par  plusieurs  observateurs  comme  des  exemples  de 
vamme  généralisée;  mais  d’autres,  notamment  Hebra,  n’y  voient  que  la 
coïncidence  d’une  varicelle  avec  la  vaccine.  — La  syphilis  vaccinale  dé- 
bute par  un  chancre  induré,  qui  se  développe  sur  l’une  des  pustules,  après 
une  incubation  variable  de  quinze  à vingt-cinq  ou  trente  jours. 


CHAPITRE  III. 

ROUGEOLE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


Quelle  qu’en  soit  l’origine  première,  qui  n’est  pas  plus  connue  que  celle 
de  la  variole,  la  rougeole  (1)  ne  naît  aujourd’hui  que  par  transmission 
d‘e>  l’homme  malade  à l’homme  sain.  Le  mode  de  développement  de  la 

(1)  Stdenham,  Mouton,  Huxham,  Bobsiebi. 

Dictionnaires  de  médecine  et  Traités  des  maladies  des  enfants. 

Roux,  Traité  sur  la  rougeole.  Paris,  1807.  — Ferguson,  Tlie  med.  and  phtjs.  Journal. 
London,  1800.  - Ronald,  Eodemloco,  1816.  — Tiiemuen,  Diss.  hist.  epidemiœ  morbil- 
losæ  Groningœ  anno  1810  obscrvalœ.  Groningæ,  1817.— Kunst,  Hist.  morbillorum  anno 


ROUGEOLE. 


739 


maladie  dans  les  petites  localités  le  démontre  surabondamment,  et  parmi 
les  exemples  d’importation  il  n’en  est  pas  de  plus  frappant  que  l’épidémie 
des  îles  Faroë,  observée  et  décrite  par  Panum.  Depuis  soixante-cinq  ans 
la  rougeole  n’y  avait  pas  pénétré  ; elle  est  apportée  par  un  individu  venant 
du  continent,  les  parents  de  ce  malade  sont  atteints,  et  l’infection  se  pro- 
page de  proche  en  proche  à ce  point  que,  dans  l’espace  de  sept  mois,  sur 
une  population  de  7782  habitants,  6000  ont  été  frappés.  Tous  les  indi- 
vidus âgés  de  moins  de  soixante-cinq  ans,  qui  n’avaient  pas  eu  la  rou- 
geole à l’étranger,  en  furent  affectés  ; ce  fait  démontre  que  l’âge  adulte 
ne  confère  aucune  immunité;  si  la  maladie  est  plus  rare  après  l’adoles- 
cence, c’est,  tout  simplement  que  la  plupart  des  sujets  payent  leur  tribut 
dans  l’enfance,  et  qu’une  première  atteinte  de  l’empoisonnement  rubéo- 
lique éteint  pour  un  temps  fort  long,  et  souvent  illimité,  la  prédisposition 
organique. 

L’extension  et  la  durée  des  épidémies  sont  influencées  : — 1°  par  la 
date  de  la  dernière  épidémie  qui  a sévi  dans  la  localité  ; plus  cet  intervalle 
est  court,  moins  est  grave  la  nouvelle  invasion  de  la  maladie;  — 2°  par 


1821  epidemice  Landishuti  grassatorum.  Landishuti,  1823.  — Gendron,  Arch.  gén.  de 
méd.,  1827.  — Wolf,  De  morbillorum  epidemia  amis  1829  et  1830  Donnæ  et  in  agro 
Bonnensi  grassante.  Bonnæ,  1831.  — Barrie,  De  morbillis.  Halæ,  1839.  — D’Espine, 
Ann.  d'hygiène,  1840.  — Michel  Lévy,  Mém.  sur  la  rougeole  des  adultes  (Gaz.  méd. 
Paris,  1847).  — Lecadre,  Mém.  de  l’Acad.  de  méd.,  XVII,  XX.  — Rufz,  Gaz.  méd.  Paris, 
1857.  — Hecquet,  Mém.  Acad,  de  méd.,  XXI.  — E.  Gintrac,  Cours  théorique  et  prati- 
que de  pathologie  interne.  Paris,  1859. 

Trousseau,  Clinique  médicale.  — Mayr,  Exsudate-Morbilli  in  Hebra’s  Hautkrankheitcn. 
Erlangen,  1860.  — Namias,  Délia  prescrite  Epidemia  di  Morbillo  in  Venezia  ( Giornale 
Veneto,  1861).  — Bartels,  Bemerkungen  über  eine  im  Frühjahr  1860  in  der  Poliklinik 
in  Kiel  beobachtete  Masern-Epidemie  (Virchow' s Archiv,  XXI,  1862).  — Siegel,  Beob. 
über  Maseru  (Arch.  der  Heilk.,  1862).  — Pfeilsticker,  Beitrdge  zur  Path.  der  Masern. 
Tübingen,  1863.—  Wunderlich,  Uebereinige  Verhaltnisse  des  Fieberverlaufs  bei  den  Ma- 
sern (Archiv.  der  Ileilk.,  1863).  — Barbiéri,  Epidemia  di  Morbillo  in  Londriano  (Gaz. 
med.  ital.  Lomb.,  1864).  — Brown,  On  the  Treatment  of  Bronchitis  after  Measles  ( Brit .. 
med.  Journ.,  1863).  — Steinbacher,  Das  Seharlachfieber  und  die  Maseru.  Augsburg, 
1864.  — Koestlin,  Zur  Geschichte  der  Masern,  der  Rôtheln,  des  Scharlachs  und  des 
Keuchhustens  (Arch.  f.  wissenscli.  Heilk.,  1866).  — Zavizianos,  Études  sur  les  phêno- 
nomènes  spinaux  dans  les  fièvres  éruptives,  thèse  de  Paris,  t866.  — Bartscher,  Bericlit 
uber  eine  Masernepidemie  in  Osnabrück  ( Journal  f.  Kinderkrankheiten,  1866).—  Karg, 
Wochenblatt  der  Zeilscli.  der  K.  K.  Gesells.  der  Aoriste  in  Wien,  1866.  — Causit,  Gaz  ’, 
hôp.,  1866.  A.  Rota,  Gaz.  med.  ital.  Lombardia,  1866, 

Thomas,  Die  Dauer  der  Incubalionsperiode  der  Masern  (Arch.  d.  Heilk.,  1867).  — 
Beitrdge  zur  Kenntniss  der  Masern  ( Eodem  loco).  — Mettenheimer,  Die  Masern-Epide- 
mie in  Schwerin  im  Jalire  1866,  besonders  in  Beziehung  auf  die  Anwendung  des  kalten 
V assers  in  derselben  ( Archiv . f.  wissenscli.  Heilk.,  1867).  — Rehn,  Zur  Symptomatolo- 
gie und  Kritik  des  Prodromatstadiums  der  Masern  (Jahr.  f.  kinderheilk  1868)  - 
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l'observation  plus  ou  moins  scrupuleuse  des  règles  de  l’isolement  des 
malades;  — 3°  accessoirement  par  les  conditions  saisonnières;  c’est  en 
hiver  et  en  automne,  dans  les  étés  exceptionnellement  froids  et  humides, 
que  l’on  observe  les  épidémies  les  plus  redoutables.  — Les  enfants  au- 
dessous  d’un  an  sont  rarement  atteints;  mais,  à cette  réserve  près,  aucun 
âge,  aucune  constitution  n’est  à l’abri. 

Le  poison  rubéolique  est  inconnu;  il  est  vraisemblable  qu’il  est  de 
nature  animale  ou  végétale,  mais  le  fait  n’est  point  démontré  ; il  n’a  pour 
lui  que  l’induction  basée  sur  l’existence  d’une  période  d’incubation  né- 
cessaire au  développement  et  à la  multiplication  des  germes;  il  est  bien 
certain,  en  revanche,  que  le  poison  est  contenu  dans  les  larmes,  dans  les 
sécrétions  de  la  muqueuse  aérienne  et  dans  le  sang;  des  expériences  déjà 
nombreuses  d’inoculation  l’ont  démontré  (1).  Il  est  fort  probable,  d’après 
cela,  que  la  transmission  accidentelle  est  possible  dès  la  première  période 
de  la  maladie,  mais  elle  n’y  est  pas  bornée;  les  exhalaisons  cutanées  et 
respiratoires  pendant  le  stade  d’éruption,  les  débris  de  la  desquamation 


Schwarz,  Wien.  med.  Presse,  1868.  — Carrol,  On  an  épidémie  of  malignant  measles 
at  Sidney  ( Dublin  quart.  Journ.,  1868).  - Scoutetten,  Rougeole  et  scarlatine  (Gaz. 
hôp.,  1868).  — Blanckaert,  Jouault,  Lafaye,  Thèses  de  Paris,  1868.—  Bergeron,  Gai. 
hôp.,  1868.  — Heslop,  Med.  Times  and  Gaz.,  1869.  — Girard,  Sur  la  transmission  de 
la  rougeole  (Gaz.  liebdom.,  1869).  — Monti,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  1869.  — Gauster, 
Casuistisches  sur  Masernrecidive  ( Memorabilien , 1869).  - Neumann,  G cher  einen  selte- 
nen  Verlauf  von  Morbillen  ( Wiener  med.  Zeit.,  1869). 

Wasastjerna,  Samtidig  fôrehomst  af  messling  och  skarlajensfeber  hos  samma  person 

(Notizbl.  for  làkare  och  farmac,  1869). 

Karg,  Wochenbl.  d.  Gesells.  der  Wiener  Aerzte,  1870.  — Pierrazini,  Dell  epidenua 
morbillosa  osservala  nel  comme  di  Montecalvoli,  1870.  — Boncati,  I solfiti  nel  mor- 
billo  {Gaz.  med.  Lornb.,  1870). 

Vezien,  Rapport  sur  une  épidémie  à Dunkerque  ( Rec . de  mém.  de  med.  miht.,  18,1). 


Pinkham,  Boston  med.  and  surg.  Journal,  1871. 

Mettenheimer,  Ueber  die  Masernepidemie  vom  J.  1870  &u  Schwenn  (Journ.  f.  kin- 
derkrank  1872).  — Corson,  Philad.  med.  and  surg.  Rep.,  18/2.  — Tufnell,  On  the 
incubation  of  measles  (Dub.  Journ.  of  med.  Sc.,  1872).  - Schepers,  Nervenaffeclmnen 
bei  Maseru  ( Berlin . klin.  Wochen.,  1872).  - Tresung,  Aantekenmgen  over  mazeln,  de. 
(Nederl.  Tijdsch.  voor  Geneesk.  1872).  - Gottwald,  Weilerer  Beitrag  zurtherap. 
Anwendung  des  Brom  und  gelegenlliche  Bemerkung  über  Xglol  gegen  Maseru  (Deutsche 
Klinik  1872).  — Colin,  La  variole  et  la  rougeole  à Thôp.  miht.de  Bicetre  pendant  e 
siège  de  Paris  ( Union  méd.,  1873).  - Gassot,  Gaz.  hôp.,  1874.  - Kassowitz  Ueber ^ 
einiqe  seltene  Vorkommnisse  bei  Maseru  (Oester.  Jahrb.  f.  Padialne,  18/4).  - Steiner, 
Morbilli  bullosi  sive  pemplûgoidei  (Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  1874).—  Brouardel,  eçon 
sur  la  rougeole  (Gaz.  hôp.,  1874).  - Coyne,  Sur  les  laryngites  érythémateuses  graves 
du  début  de  la  rougeole  (Gaz.  méd.  Paris,  1874).  - Faye,  Recidtv  af  Mashnger,  etc, 

(Norsh.  Magaz.  f.  Liigcvid 187  i).  .. 

(1)  Home,  Speranza,  Michael  de  Catona,  Malmsten,  Wachsel,  Locatelli,  m . 
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„ sonl  des  agents  non  moins  puissants;  et  des  observât, ons  de  Panum 
al  i ent  nettement  que  le  poison  ou  eonlage  peut  etre  transporte  au 
ù „ Ins  perdre  de  son  efficacité,  par  le  corps  et  les  vêtement  d tnd  - 
IX’s  nui  ont  approché  des  malades,  et  qui  n'ont  pas  été  eux-memes  at- 
teints — La  durée  de  I'incdbation  est  de  neuf  a onze  jours  poui  la  ma- 
ladie naturellement  contractée  (Kervendyner)  ; mais  pour  la  rougeo e 
inoculée  elle  est  moindre,  l’invasion  a eu  lieu  au  septième  jour  dans 
faits  de  Home  et  Michaël. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


Dans  la  rougeole  à éruption  normale,  l’exanthème  disparaît  apres  la 
mort,  parce  qu’il  est  dû  à une  simple  hyperémie  sans  extravasation  san- 
guine. Dans  les  formes  hémorrhagiques  on  retrouve  les  taches  sanguines, 
les  pétéchies  et  les  ecchymoses  qui  ont  caractérisé  l’éruption  pendant  la 
vie-  en  outre,  dans  ces  cas  comme  dans  les  formes  adynamiques  et  ner- 
veuses, on  constate  souvent  l’augmentation  de  volume  avec  ramollissement 
de  la  rate,  et  une  infiltration  des  ganglions  du  mésentère  analogue  a celle 
de  la  fièvre  typhoïde.  Le  sang  présente  souvent,  comme  dans  toutes  les 
maladies  infectieuses,  les  caractères  assignés  par  les  anciens  au  sang 
dissous;  il  est  d’une  fluidité  excessive,  le  chiffre  de  la  fibrine  est  abaissé, 
celui  des  globules  rouges  peut  être  normal,  mais  une  portion  de  l’héma- 
toglobuline  est  dissoute  et  colore  en  rouge  la  sérosité  épanchée  sous  la 
peau  et  dans  les  viscères  (pseudo-hémorrhagies). 

Les  manifestations  de  l’empoisonnement  rubéolique  ont  lieu  à la  fois  sur 
la  peau  et  la  muqueuse  des  voies  aériennes  : aussi  après  toute  rougeole 
mortelle,  quelque  régulière  qu’elle  ait  été  d ailleurs,  trouve-t-on  des  al- 
térations graves  dans  les  organes  respiratoires  ; dans  le  larynx,  c’est  un 
catarrhe  simple  ou  bien  une  exsudation  membraneuse  de  la  variété  inter- 
stitielle (diphthérique)  ; dans  Y appareil  broncho-pulmonaire,  ce  sont  toutes 
les  lésions  du  catarrhe  bronchique  et  de  la  pneumonie  lobulaire,  depuis 

Y hypersécrétion  simple  avec  collapsus  et  emphysème,  jusques  et  y compris 

Y infiltration  caséeuse  des  lobules.  C’est  ordinairement  par  la  bronchite 
capillaire  que  la  rougeole  lue,  lorsqu’elle  n’est  ni  hémorrhagique,  ni  ady- 
namique. 

Les  taches  hyperémiques  qui  caractérisent  I’éruption  siègent  principa- 
lement sur  les  follicules  pileux;  elles  sont  souvent  plates  et  sans  saillie,  de 
manière  à représenter  de  simples  macules;  dans  d’autres  cas,  elles  sont 
légèrement  saillantes  surtout  à leur  centre,  et  prennent  le  caractère  de 
papules  ( rougeole  boutonneuse,  papuleuse ) ; d’après  G.  Simon,  cette  disposi- 
tion est  due  à la  présence  d’un  petit  exsudât  inflammatoire,  dans  le  point 
correspondant  de  la  peau,  et  non  pas  à la  tuméfaction  des  glandes  pilileres 
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ou  sébacées.  Le  processus  cutané  dépasse  alors  le  degré  de  la  fluxion 
simple,  il  arrive  a l’exsudation  circonscrite  dans  les  régions  fluxionnées. 


SYMPTOMES  ET  PRONOSTIC. 

Première  période,  invasion. —Le  DÉBUT  est  semi-brusque  : il  est  carac- 
térisé par  des  lassitudes,  du  malaise  général,  de  la  céphalalgie,  rarement 
des  vomissements,  et  par  des  frissons  irréguliers  coïncidant  avec  une 
température  fébrile  qui  le  premier  jour  dépasse  rarement  38°, 5 ou  39  de- 
gïés,  en  même  temps  apparaît  un  catarrhe  oculo-nasal  plus  ou  moins  in- 
tense,  qui  ne  présente  aucune  particularité  distinctive,  de  sorte  que  si 
1 épidémie  est  commençante  ou  ignorée,  on  admet  à tort  un  simple  catar- 
rhe a frigore.  Dans  quelques  cas,  le  catarrhe  oculo-nasal  ne  se  montre  que 
le  second  jour;  alors  aussi,  par  sa  faible  rémission  du  matin,  la  fièvre 
s’affirme  un e fièvre  subcontinue,  et  se  distingue  par  là  de  la  fièvre  catar- 
rhale. Le  troisième  jour  il  y a une  rémission  forte,  dont  le  degré  est  en 
raison  directe  de  1 élévation  thermique  maximum;  jamais  cette  rémission 
n est  assez  prononcée  pour  ramener  la  température  normale,  mais  elle 
est  tellement  caractéristique  par  sa  constance  qu’elle  peut  dès  lors  fixer  le 
diagnostic  et  révéler  le  caractère  rubéolique  du  catarrhe.  Dès  la  fin  du 
tioisième  jour  ou  le  commencement  du  quatrième,  la  fièvre  reprend  toute 
son  intensité,  qu’elle  conserve  jusqu’à  la  fin  de  cette  période  et  au  delà. 

Cependant  les  phénomènes  de  catarrhe  s’accusent  de  plus  en  plus;  la 
céphalalgie  est  gravative,  les  sinus  frontaux  sont  tendus  et  douloureux,  les 
conjonctives  sont  brillantes  et  injectées,  les  yeux  sont  larmoyants,  un  li- 
quide limpide  et  salé  s’écoule  par  les  fosses  nasales  imperméables  à l’air, 
le  prurit  nasal  est  incessant  et  provoque  à de  courts  intervalles  de  vérita- 
bles accès  d éternument  ; le  faciès  du  malade  est  alors  vraiment  caracté- 
ristique. Durant  cette  période,  les  épistaxis  sont  fréquentes,  surtout  chez 
les  enfants;  mais,  à moins  qu’elles  ne  soient  d’une  abondance  redoutable 
par  elle-même,  elles  n’ont  point  la  signification  pronostique  inquiétante 
qu  elles  présentent  dans  la  variole.  Bientôt,  le  troisième  jour  en  moyenne, 
parfois  plus  tôt,  le  catarrhe  gagne  le  larynx  et  les  bronches,  la  voix  est 
enrouée,  et  le  malade  est  tourmenté  par  une  toux  sèche,  rauque,  férine, 
qui  revien  par  quintes  prolongées.  Il  n’y  a à ce  moment  nulle  expectora- 
tion, et  l’auscultation  ne  fait  entendre  que  quelques  râles  sibilants;  mais  il 
y a de  X anxiété,  de  Y oppression,  et  des  douleurs  musculaires  vagues, 
souvent  pleurodyniques.  Chez  les  enfants,  le  catarrhe  laryngé  est  souvent 
accompagné  des  accès  de  suffocation  nocturnes  qui  caractérisent  la  laryn- 
gite striduleuse,  et  ce  pseudo-croup,  sans  gravité  dans  la  majorité  des  cas, 
excite  les  plus  vives  inquiétudes  dans  l’entourage  du  malade.  — A l’ap- 
parition de  la  toux  rauque  et  quinteuse  on  peut  à coup  sûr  annoncer  la 
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rarement  celui  de  la  variole,  et  jamais  celai  de  la  scarlatine. 

' Les  phénomènes  inconstants  de  cette  période  sont  peu  nombreux, ,e 

Lieu  ue  certains  d’entre  eus 

tibles  avec  une  régularité  parfaite  dans  les  allures  de  la  maladie,  « 
mèaTnt  point  le’pronostlc,  s’ils  sont  bornés  au 

.lémssent  ils  acquièrent  une  signification  fâcheuse.  A cote  du  pseuao 
croup  qui  est  lui-même  un  phénomène  inconstant,  il  convient  de  signa  er 
le  catarrhe  intestinal.  Plus  fréquent  chez  les  enfants  que  chez  les  ad 
il  est  caractérisé  par  une  diarrhée  muqueuse  d abondance  variable  qu 
est  parfois  accompagnée  de  symptômes  dysentér, formes  ; clans i ce  cas,  d « 
ordinaire  que  le  catarrhe  se  prolonge  et  augmente  d intensité  durant  le 
stade  d’éruption.  — Une  intensité  exceptionnelle  de  la  céphalalgie  fai 
présager  des  troubles  nerveux  qui  se  manifestent  sous  forme  de  dehre, 
plus  souvent  sous  forme  de  convulsions.  Celles-ci  sont  generales  ou  par- 
tielles: elles  éclatent  brusquement  après  l’apparition  desphenomenes.de 
catarrhe,  et  présentent  d’ordinaire  une  grande  violence;  mais  accès  es 

court,  et,  bien  qu’il  soit  suivi  de  fatigue  et  de  somnolence,  .1  n aboutit 
pas  au  coma  proprement  dit;  'l’accès  peut  être  unique,  mais  ce  n est  pas 
la  règle.  Les  convulsions  partielles  occupent  les  membres;  ce  sont  des 
secousses  cloniques,  plus  rarement  des  contractures.  En  presence  de 
symptômes  convulsifs  présentant  une  certaine  intensité,  l’ appréciation  pro- 
nostique est  vraiment  difficile;  il  se  peut  qu’il  s’agisse  simplement  des 
phénomènes  réactionnels  communs  d’un  système  nerveux  excitable,  mais 
il  se  peut  aussi  qu’on  ait  affaire  à cette  forme  redoutable  qui  mérite  a 
bon  droit  la  qualification  de  forme  nerveuse.  La  cessation  des  symptômes 
convulsifs  au  moment  de  l’éruption  n’est  point  un  critérium  fidèle,  car 
elle  a lieu  dans  l’un  et  dans  l’autre  cas;  c’est  plutôt  d’après  la  gravite  de 
l’état  général,  d’après  l’angoisse  et  l’anxiété  du  malade  dans  1 intervalle 
des  convulsions,  et  surLout  d’après  le  degré  de  la  lièvre,  qu’il  faut  juger 
la  situation.  Si  la  fièvre  dépasse  le  chiffre  ordinaire,  si  elle  atteint  40  de- 
grés ou  au  delà,  il  y a tout  lieu  de  craindre;  car  le  désordre  nerveux  est 
vraisemblablement  le  résultat  de  la  calorification  anormale  et  de  la  ré- 
tention des  produits  de  cette  combustion  exagérée,  et  l’intoxication  qui 
en  est  la  conséquence  pourra  bien  entraîner  la  mort  dans  le  stade  de- 
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rup  ion  Si,  au  contraire,  malgré  les  convulsions,  les  symptômes  fébriles 
sont  modérés,  si  le  trouble  nerveux  cesse  définitivement  et  non  pas  tem- 
porairement après  l’éruption,  le  pronostic  n’est  point  aggravé  par  cet  in- 
cident. Dans  quelques  cas,  le  jugement  est  dicté  par  une  mort  inopinée: 
la  rougeole  tue  très-rarement  dans  sa  période  d’invasion,  mais  enfin  le 
lait  est  possible  lorsqu’il  y a des  accidents  convulsifs  violents-  et  dans 
sa  remarquable  relation  de  l’épidémie  de  Kiel,  Bartels  en  rapporte  trois 
exemples. 


Un  autre  phénomène  inconstant  résulte  non  d’un  symptôme  surajouté 
mais  d une  marche  particulière  de  la  période  dans  son  ensemble.  Elle 
présente,  pendant  un  ou  deux  jours,  ses  caractères  ordinaires,  puis  il  y a 
une  détente,  tout  s’arrête;  après  trente-six,  quarante-huit  heures,  les 
symptômes  réguliers  de  l’invasion  reprennent  leur  cours;  c’est  dans  les 
laits  de  ce  genre  que  le  stade  initial  arrive  à une  durée  exceptionnellement 
longue.  Cette  marche  à répétition  n’a  aucune  influence  sur  le  pronostic. 
— Enfin,  le  catarrhe  et  la  fièvre  peuvent  avoir  une  très-faible  intensité, 

à ce  point  que,  dans  certains  cas,  l’éruption  est  le  premier  indice  de  la 
maladie. 


Deuxième  période.  Éruption.  — L’éruption  débute  à la  face,  parti- 
culièrement par  le  menton,  le  front  et  les  joues.  Elle  est  constituée  par 
des  taches  rouges  irrégulièrement  arrondies,  de  2 cà  6 millimètres  de  dia- 
mètre; tantôt  ces  taches  sont  isolées  et  distinctes  une  à une,  tantôt  elles 
sont  réunies  en  groupes  irréguliers  (corymbes  de  Lieutaud)  qui  dessinent 
parfois,  mais  non  constamment,  des  demi-cercles  ou  de  petits  croissants. 
1 lus  ratemenl  ces  plaques  se  fusionnent  de  manière  à former  de  vastes 
surfaces  rouges,  parsemées  d’inégalités  que  forment  les  taches  élémen- 
taiies.  Ces  plaques  confluentes  sont  très-rares  à la  face,  elles  le  sont  moins 
sui  le  tionc.  De  la  face  1 exanthème  gagne  le  cou,  la  poitrine,  les 
membies,  et,  dans  les  cas  réguliers,  en  vingt-quatre  ou  trente-six  heures, 
la  soi  lie  de  1 éruption  est  achevée.  Les  macules  sont  effacées  par  la  pres- 
sion, mais  avec  une  certaine  lenteur,  et  dans  la  variété  papuleuse  ( rougeole 
boutonneuse)  le  centre  saillant  de  la  tache  peut  persister,  ce  qui  dénote 
une  légère  extravasation  sanguine  combinée  avec  l’exsudai  inflammatoire. 

Dès  le  début  de  l’exanthème,  quelquefois  même  un  peu  avant,  la  voûte 
palatine,  le  voile  du  palais,  le  pharynx,  présentent  un  piqueté  rouge 
produit  par  une  éruption  muqueuse;  mais  la  langue  est  recouverte  d’un 
enduit  blanc  ou  jaunâtre,  et  les  gencives  sont  assez  fréquemment  tapissées 
de  pellicules  blanches,  minces  et  peu  adhérentes. 

Au  septième  ou  au  huitième  jour  à compter  du  début  de  la  maladie,  la 
turgescence  du  visage  s’afl'aisse  et  l’éruption  de  la  face  pâlit;  elle  prend 
une  teinte  jaunâtre,  puis  un  peu  bleuâtre,  les  taches  perdent  leur  auréole 
rose,  la  pression  ne  les  efface  plus  qu’incomplétement,  et  il  y a à ce  mo- 
ment un  contraste  complet  entre  les  taches  du  visage  et  celles  du  tronc 
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qui  sont  à leur  acmé.  On  a dit  que,  dès  le  second  jour  de  l’éruption, 
l’exanthème  peut  disparaître  rapidement  par  rétrocession  ou  délitescence, 
sans  que  ce  phénomène  soit  accompagné  ou  précédé  d’aucun  accident 
grave;  je  ne  veux  pas  nier  le  fait;  cependant  je  suis  disposé  à croire  qu’on 
a pris  pour  des  rougeoles  vraies  de  simples  roséoles  ou  des  rubéoles. 
Dès  le  neuvième  jour  la  desquamation  commence  sur  la  face,  elle  s étend 
au  tronc  du  dixième  au  douzième  jour  ; ce  phénomène  marque  le  début 
de  la  troisième  période. 

Les  phénomènes  de  catarrhe  persistent  durant  ce  stade,  mais  ils  se 
modifient  et  arrivent  à la  coction;  le  larmoiement  cesse,  la  rougeur  con- 
jonctivale diminue,  le  liquide  nasal  perd  son  caractère  aqueux,  il  devient 
muqueux,  épais,  opaque,  et  forme  des  concrétions  qui  obstruent  les  fosses 
nasales  ; la  voix  peut  rester  rauque  ou  faible,  mais  les  accès  de  suffoca- 
tion ne  se  reproduisent  plus  ; la  taux  est  moins  sèche,  moins  rude,  moins 
quinteuse;  Y expectoration,  d’abord  simplement  muqueuse,  prend  ensuite, 
dans  la  seconde  moitié  de  ce  stade,  des  caractères  particuliers  : elle  est 
formée  de  pelotons  muqueux,  verdâtres,  déchiquetés,  opaques,  qui 
nagent  isolément  dans  un  liquide  transparent  et  abondant,  de  viscosité 
faible.  Ces  crachats  nummulaires  sont  semblables  à ceux  que  rejettent 
les  phthisiques  à une  certaine  période  de  la  maladie,  et  ils  ont  donné 
lieu  à plus  d’une  faute  de  diagnostic.  L 'auscultation  fait  alors  entendre, 
au  lieu  de  râles  sibilants,  des  râles  muqueux  dont  le  nombre  et  le  vo- 
lume sont  en  rapport  avec  l’étendue  et  le  siège  du  catarrhe  dans  les  bron- 
ches moyennes  ou  petites.  Si  ces  dernières  sont  atteintes  en  grande  pro- 
portion, on  observe  les  phénomènes  stéthoscopiques  et  l’état  asphyxique 

DE  LA  BRONCHITE  CAPILLAIRE. 

La  fièvre  ne  cesse  pas,  Vêlât  général  ne  s'améliore  pas  avec  l’éruption  ; 
l’exanthème  est  achevé  que  la  lièvre  persiste  encore,  et  lorsque  l’éruption 
s’est  faite  régulièrement  à son  époque  ordinaire,  ce  n’est  qu’au  septième 
jour  qu’on  observe  une  défervescence  notable,  et  que  le  malade  éprouve 
une  détente,  une  amélioration  marquée;  à dater  de  ce  moment,  les  phé- 
nomènes fébriles  et  l’état  général  sont  subordonnés  moins  au  processus 
rubéolique  qu’à  l’intensité  du  catarrhe  pulmonaire  ou  à l’existence  de 
quelque  complication  : aussi,  dans  les  rougeoles  normales  et  légères  l’amé- 
lioration est  définitive,  et  elle  conduit  rapidement  à la  convalescence  qui 
commence  avec  la  desquamation  (voyez  fig.  57  et  58). 

Les  phénomènes  inconstants  de  cette  période  sont  assez  nombreux, 
mais  ils  n’ont  pas  tous  la  même  importance  : les  uns  ne  constituent  que 
des  variétés  symptomatiques  sans  valeur  pronostique;  les  autres  sont  assez 
sérieux  pour  donner  à la  maladie  une  moclali lé  et  un  danger  particuliers. 
Parmi  les  premiers  doivent  être  signalées  certaines  variétés  de  V exanthème; 
non-seulement  il  peut  être  papuleux  et  confluent,  ainsi  que  je  l’ai  indiqué 
déjà,  mais,  dans  certains  cas,  il  est  accompagné  d’une  production  plus 
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ou  moins  abondante  de  vésicules  miliaires;  c’est  alors  que  le  malade  pré- 
sente, dans  le  stade  d’éruption,  des  sueurs  profuses  d’une  odeur  douceâtre 
comparée  par  lieim  à celle  des  plumes  d’oie.  Dans  d’autres  circonstances, 
l’ éruption  prend  un  caractère  hémorrhagique,  sans  que  d’ailleurs  on  ob- 
serve les  phénomènes  graves  et  l’issue  fatale  propres  à la  forme  hémor- 
rhagique des  maladies  infectieuses;  les  taches  sont  violettes  ou  noires, 
elles  ne  s’effacent  point  par  la  pression,  mais  il  n’y  a pas  d’ecchymoses 
dans  l’intervalle  des  macules,  pas  d’hémorrhagie  interne,  pas  d’adynamie, 
et  ces  phénomènes  négatifs  distinguent  cette  forme  hémorrhagique  béni- 
gne de  l’hémorrhagique  grave,  dont  il  sera  bientôt  question.  Cette  variété 
n’est  pas  très-rare  chez  les  enfants  cachectiques;  signalée  par  Vogel, 
Willan,  Rayer  et  Lévy,  elle  a été  maintes  fois  observée  par  Günsburg  dans 
l’épidémie  de  Prague.  Le  catarrhe  intestinal  de  la  période  d’invasion  cesse 
d’ordinaire  au  début  de  l’éruption  ; mais  il  peut  reparaître  au  huitième 
jour  (Morton)  sans  que  ce  fait  ait  d’ailleurs  aucune  signification  grave;  au 
lieu  d’une  diarrhée  simple  on  observe  souvent  alors  des  symptômes  dysen- 
tériques. — Dans  quelques  épidémies  l’urine  devient  albumineuse  au 
moment  de  l’éruption  (Parkes,  Brown),  mais  cette  albuminurie  est  passa- 
gère, elle  est  due  à une  simple  fluxion  rénale,  et  elle  n’a  point  les  consé- 
quences graves  de  l’albuminurie  scarlatineuse. 

Les  phénomènes  inconstants  et  dangereux  de  la  période  d’éruption  per- 
mettent de  distinguer  trois  formes  de  rougeole  grave,  savoir  la  pulmonaire, 
— la  n erveuse,  — Y hémorrhagique. 

Dans  la  forme  pulmonaire,  la  gravité  résulte  de  l’extension  du  catarrhe 
aux  petites  bronches,  et  le  malade  est  exposé  à tous  les  périls  de  la  bron- 
chite capillaire;  cette  forme  est  très-fréquente  surtout  dans  les  hôpitaux 
et  les  classes  pauvres  (Bartels),  et  elle  revendique  la  plus  grande  part  dans 
la  mortalité  générale  de  la  maladie.  Lorsque  le  catarrhe  est  très-intense 
dès  le  début,  la  période  d’invasion  a souvent  une  durée  longue,  l’éruption 
est  en  retard,  et  elle  sort  pâle  et  sans  éclat  en  raison  de  la  congestion 
viscérale  faisant  office  de  révulsif;  lorsque  le  catarrhe  ne  devient  sérieux 
qu’après  la  sortie  de  l’exanthème,  celui-ci  peut  subitement  pâlir  et  s’effa- 
cer, non  point  par  métastase,  comme  on  l’a  dit  en  prenant  la  cause  pour 
l’effet,  mais  comme  ci-dessus,  par  fluxion  révulsive.  — Les  signes  sté- 
thoscopiques présentent  les  mêmes  caractères,  les  mêmes  variétés  que 
dans  la  bronchite  capillaire  commune;  il  va  sans  dire  que  la  fièvre  ne 
tombe  pas  au ‘septième  jour;  elle  persiste,  abstraction  faite  des  phéno- 
mènes rubéoliques,  jusqu’à  la  résolution  du  catarrhe  ou  jusqu  à la  mort. 
Cette  dernière  terminaison  est  la  plus  commune  lorsque  la  bronchite  est 
vraiment  capillaire  avec  infiltration  des  lobules;  elle  a lieu  par  asphyxie 
lente  {forme  dite  typhoïde ) ou  par  asphyxie  brusque  ( forme  suffocante), 
soit  à la  fin  du  stade  d’éruption,  soit  un  peu  plus  tard  durant  la  desqua- 
mation. — Dans  certains  cas,  principalement  chez  les  enfants  débiles  ou 
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scrofuleux  de  deux  à six  ans,  le  catarrhe  prend  une  marche  chronique , 
survit  à la  desquamation  qui  se  fait  ci  son  temps,  et  se  prolonge  pendant 
la  convalescence  ( forme  rémittente  des  Anglais);  il  simule  alors  une  tu- 
berculose plus  ou  moins  avancée,  et  le  diagnostic  ne  doit  être  fait  qu  après 
une  observation  prolongée.  —Une  autre  évolution  peut  encore  etre  obser- 
vée, dont  la  connaissance  est  d’autant  plus  importante  qu’elle  conduit  a 
réserver  le  pronostic  jusqu’à  l’achèvement  de  la  desquamation;  le  catar- 
rhe initial  a une  intensité  médiocre,  l’éruption  se  fait  bien,  la  fièvre  tombe 
au  septième  ou  au  huitième  jour,  mais  pendant  la  desquamation  la  fièvre 
se  rallume,  et  l’on  voit  éclater  une  bronchite  capillaire.  Cette  variété  fort 
insidieuse  n’est  pas  moins  redoutable  que  les  précédentes;  toutefois,  d’une 
manière  générale,  le  pronostic  de  la  forme  pulmonaire  est  moins  grave 
chez  l’adulte  que  chez  l’enfant. 

La  forme  nerveuse,  plus  fréquente  dans  le  jeune  âge,  mais  également 
grave  chez  tous  les  sujets,  est  caractérisée  par  la  violence  exceptionnelle 
des  symptômes  d’invasion,  par  le  degré  très-élevé  de  la  fièvre  et  par  les 
phénomènes  convulsifs  dont  il  a été  question  précédemment.  L éruption 
est  graduelle  et  lente,  elle  débute  par  les  épaules  et  la  poitrine,  la  teinte 
en  est  pâle  ou  livide,  la  peau  est  flasque  sans  turgescence,  la  fièvre  ne 
présente  pas  de  rémission  au  septième  jour;  loin  de  là  elle  va  croissant, 
et  l’on  voit  survenir  Y état  ataxo-adynamique  qui,  dans  toutes  les  maladies 
infectieuses,  est  produit  par  l’augmentation  de  chaleur  et  par  l’accumula- 
tion dans  le  sang  des  produits  d’une  combustion  organique  excessive;  le 
péril  est  d’autant  plus  imminent  que  les  sécrétions  sont  plus  rares.  Les 
accidents  nerveux  proprement  dits  peuvent  cesser  au  moment  de  l’éruption, 
mais  ils  reparaissent  avec  une  nouvelle  violence  du  cinquième  au  septième 
jour;  bientôt  l’épuisement  de  l’excitabilité  amène  le  coma,  et  la  mort  a lieu 
en  général  au  neuvième  jour.  Le  pronostic  n’est  pas  absolument  fatal, 
mais  la  guérisonest  vraiment  rare.  — Cette  forme  peut  être  combinée  avec 
la  précédente,  elle  l’est  plus  souvent  avec  la  suivante.  C’est  elle  qui  domi- 
nait dans  les  épidémies  de  Plymouth  (1749),  de  Londres  (1763),  d’Édim- 
bourg  (1816)  et  d’Abbeville  (1855). 

La  forme  hémorrhagique,  observée  surtout  chez  les  convalescents 
d’autres  maladies,  chez  les  alcooliques,  chez  les  individus  cachectiques  ou 
affaiblis  par  de  mauvaises  conditions  de  vie,  aune  invasion  régulière,  sauf, 
dans  quelques  cas,  une  abondance  insolite  de  l’épistaxis;  l’éruption,  qui 
peut  être  normale  au  moment  de  son  apparition,  devient  violette,  pété- 
chiale; il  y a des  ecchymoses  dans  l’intervalle  des  macules,  et  des  hémor- 
rhagies ont  lieu  par  une  ou  plusieurs  voies;  de  même  que  dans  la  variole, 
l’épistaxis  et  l’hématurie  d’origine  rénale  sont  les  plus  communes;  mais 
on  a observé  des  hémorrhagies  buccales,  intestinales,  et  la  métrorrhagie  a 
été  vue  cinq  jours  après  une  menstruation  régulière;  l’hémoptysie  est 
exceptionnelle.  Une  adynamie  profonde  accompagne  et  suit  ces  accidents, 
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et  la  mort  survient  d’autant  plus  rapidement  que  les  pertes  de  sang  sont 
plus  abondantes. 

Troisième  période.  Desquamation.  — La  desquamation  a lieu  du 
huitième  au  douzième  jour,  et  peut  se  prolonger  jusqu’au  quatorzième. 
L’épiderme  se  soulève  en  petites  lamelles  furfuracées  à peine  visibles, 
qu’il  faut  chercher  surtout  sur  les  paupières,  à la  face  et  sur  la  poitrine. 
Exceptionnellement  la  desquamation  peut  se  faire  par  plaques  ainsi  que 
Gendron  l’a  vu  dans  l’épidémie  de  Vendôme;  enfin  elle  peut  manquer 
complètement  (Lévy,  Hecquet),  auquel  cas  on  dit  que  l’éruption  s’est  ter- 
minée par  délitescence.  — L’expectoration  nummulaire  persiste  et  aug- 
mente durant  cette  période,  il  peut  encore  rester  de  la  toux,  de  la  raucité 
de  la  voix,  de  la  blépharo-conjonctivite,  mais  dans  les  cas  réguliers  la 
convalescence  aboutit  sans  entraves  à la  guérison;  lorsqu’il  n’en  est  pas 
ainsi,  l’état  de  maladie  est  entretenu,  non  par  la  rougeole  qui  est  achevée, 
mais  par  ses  suites. 

Suites.  — La  plupart  des  affections  locales  que  la  rougeole  laisse  après 
elle  sont  dues  à l’exagération  et  à la  persistance  des  déterminations  in- 
flammatoires qui  lui  appartiennent  en  propre;  le  coryza  s'éternise,  devient 
chronique  et  prend  la  fétidité  de  l’ozène;  la  conjonctivite  s’étend  aux 
glandes  de  Meibomius,  elle  provoque  sur  la  conjonctive  oculaire  ou  sur 
la  cornée  des  ulcérations  douloureuses,  et  constitue  en  fin  de  compte  une 
ophthalmie  grave;  la  laryngite  persistante  peut  abouti r à une  altération 
définitive  du  timbre  de  la  voix;  une  otite  s’établit,  qui  peut  donner  lieu  à 
de  sérieux  désordres  dans  l’oreille  moyenne;  des  gangrènes  circonscrites 
surviennent  principalement  à la  joue,  ou  à la  vulve  chez  les  petites  filles; 
des  adénites  diffuses  à marche  lente,  à produits  caséeux  sont  observées 
chez  les  sujets  cachectiques  ou  entachés  de  scrofule;  dès  la  période  de 
desquamation,  la  diplithérie  laryngée  peut  se  manifester  avec  tous  ses 
dangers,  ainsi  qu’on  l’a  vu  si  fréquemment  dans  les  épidémies  de  Paris, 
de  Varsovie  et  de  Bonn  (West,  Henoch)  ; — enfin  le  catarrhe  broncho- 
pulmonaire peut  persister,  et  dans  ce  cas  deux  éventualités  sont  possibles  : 
la  résolution  finit  par  se  faire  après  diverses  oscillations,  ou  bien  les 
symptômes  thoraciques  vont  s’accentuant  de  plus  en  plus,  les  régions  infé- 
rieures des  poumons  se  dégagent  seules,  et  le  malade  présente  au  bout 
d’un  temps  variable  les  signes  physiques  et  les  phénomènes  généraux  de 
la  phthisie  pulmonaire.  On  est  parti  de  ce  fait  pour  avancer  que  la  rou- 
geole favorise  et  provoque  la  tuberculisation  du  poumon  ; cette  proposi- 
tion n’est  pas  acceptable  sans  commentaires,  et  il  faut  avant  tout  distin- 
guer la  tuberculose  chronique  et  l’aiguë  : en  raison  de  la  fluxion  qu  elle 
provoque  sur  l’appareil  respiratoire,  la  rougeole  précipite  l’évolution  des 
tubercules  chez  les  individus  qui  en  étaient  déjà  affectés;  mais  aucun  fait 
ne  prouve  qu’elle  détermine  la  genèse  des  granulations  chez  des  sujets 
exempts  jusqu’alors.  Les  cas  de  phthisie  chronique  observés  après  la  rou- 
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rougeole. 

, wioc  nui  n’avaient  présenté  jusqu’alors  aucun  symptôme 
geôle  chez  ™ non  à [a  tuberculose  vraie,  mais  à l’infiltration 

suspect,  sont  împut,  nnlmnnaires-  c’est  un  reliquat  du  ca- 

caséeuse  persistante  des  o u 1 ^ tuberculisation.  Quant 
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tombe  dans  un  état  de  somnolence  qui  rappelle  1 hydrocéphalie,  et  en  u 
„?Lu  lines  il  meurt  dans  le  coma;  la  fréquence  de  ces  faits  varie 
ZX  "es,  ils  n’étaient  pas  rares  dans  celle  de  Vienne  en  1853. 


DIAGNOSTIC. 

Dans  la  période  d’invasion,  avant  la  rémission  du  troisième  jour,  la 
bpo  , , e le  coryza  simples,  le  catarrhe  généralisé  connu  sons  le  no  n 
r GRIPPE  ou  influenza,  le  catarrhe  initial  de  la  COQUELUCHE  et  de  la 
laryngite  STRiDULEUSE,  la  fièvre  tïphoIde,  peuvent  être  conlondus  avec 
la  rougeole.  Pour  ce  qui  est  du  typhus  abdominal,  1 erreur  sera  evitee 
d'après  l’aspect  du  visage,  qui  n’a  point  l’injection,  le  brillant  et  le  hu- 
ment de  l’invasion  rubéolique,  d’après  l’absence  de  rémission  au  lio.s.en  c 
jour,  et  ultérieurement  par  l’apparition  de  l’exanllieme;  1 ep.stax.sj  la 
diarrhée  n'ont  pas  de  valeur,  étant  communes  aux  deux  maladies.  Les 
divers  catarrhes  que  j’ai  énumérés  ne  peuvent  être  distingues  avant  le 
troisième  jour;  s’ils  sont  fébriles,  ils  n’ont  pas  alors  la  remission  spéciale 
et  s’ils  sont  apyrétiques,  ils  ne  peuvent  un  seul  instant  donner  1 idee  de  a 
rougeole;  en  tout  cas,  on  tiendra  grand  compte  de  1 épidémie  et  de  la 
constitution  médicale. 

La  scarlatine  est  caractérisée  par  l’intensité  de  la  fièvre  et  1 élévation  de 
son  degré  thermique,  qui,  dès  le  premier  jour,  dépasse  le  maximum  de  la 
rougeole;— par  l’angine  et  l’engorgement  ganglionnaire ; — par  1 absence 
de  fa  fluxion  oculo-nasale  ; — par  l’apparition  très-precoce  de  1 éruption. 

La  variole  est  distinguée  d’après  les  caractères  qui  ont  été  précédem- 
ment exposés  ; je  rappelle  seulement  l’erreur  qui  consiste  à prendre  un 
rash  varioleux  morbilliforme  pour  une  rougeole  à éruption  précoce. 

Dans  la  période  d’éruption,  les  difficultés  du  diagnostic  sont  auties, 
mais  elles  ne  sont  pas  moindres,  et  c’est  une  étrange  faute  que  de  tenir 
le  diagnostic  pour  achevé  avec  l’éruption.  Un  examen  attentif  permet  tou- 
jours à ce  moment  de  distinguer  la  rougeole  de  la  scarlatine  et  de  la 
suette  miliaire;  mais,  en  présence  d’une  éruption  composée  de  taches 
rouges  distinctes,  isolées  ou  réunies  en  corymbes  ou  en  croissants,  on 
ne  doit  pas  conclure  d’emblée  qu’il  s’agit  d’une  rougeole  ; on  doit  simple- 
ment admettre,  jusqu’à  plus  ample  informé,  un  exanthème  rubéoliforme. 
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Divers  étals  morbides  ont  en  commun  avec  la  rougeole  cette  éruption  ta- 
c îetee,  et  le  diagnostic  doit  invoquer  d’autres  éléments  de  jugement  • 

J entends  parler  des  roséoles  et  de  la  maladie  encore  mal  définie  qui  porte 
le  nom  de  rubéole.  ^ v 

Roséole  fébrile  (1).  — Cette  maladie  a un  exanthème  semblable  de 
tous  points  à celui  de  la  rougeole,  et  l’éruption  est  précédée  d’une  période 
d invasion  fébrile  de  trois  à quatre  jours  de  durée,  peudant  laquelle  le 
thermomètre  peut  atteindre  de  39°  à 40°  (voyez  fig.  59  et  60);  mais  les 
phénomènes  de  catarrhe  manquent  totalement  ; dans  la  variété  la  plus 
légère  (fig.  59),  tout  est  fini  48  heures  après  l’éruption,  la  guérison  est 
complète;  dans  la  variété  prolongée  (fièvre  roséoleuse  de  quelques 
auteurs;,  la  fièvre,  bien  que  survivant  à l’exanthème,  subit,  dès  le  jour 
suivant,  une  rémission  notable  (fig.  60),  puis,  par  des  oscillations  descen- 
dantes tiès-nettes,  elle  aboutit  du  septième  au  neuvième  jour  à la  défer- 
vescence complète.  Cette  variété  prête  bien  plus  à l’erreur  que  la  précé- 
dente, mais  elle  manque  aussi  du  catarrhe  spécial,  il  n’y  a pas  d’épistaxis, 
pas  de  diarrhée,  et  une  fois  la  fièvre  tombée,  tout  est  dit,  on  n’observe  aucune 
des  suites  de  la  rougeole.  — Ces  maladies  sont  observées  au  printemps,  en 
été  et  en  automne;  de  là  les  noms  de  roséole  vernale,  estivale,  automnale, 
sous  lesquelles  elles  ont  été  désignées;  elles  sont  souvent  provoquées  par 
l’action  de  la  chaleur,  par  la  sueur,  et  dans  ces  cas,  l’éruption  peut  être 
bornée  aux  parties  découvertes  ; dans  d’autres  circonstances,  la  maladie 
est  tout  à lait  spontanée,  et  c’est  alors  surtout  qu’on  observe  la  forme 
prolongée. 

Ces  îoséoles  ne  confèrent  aucune  immunité  contre  la  rougeole;  elles 
représentent  ce  que  plusieurs  auteurs  ont  décrit  à tort  comme  rougeoles 
rudimentaires  ou  rougeoles  sans  catarrhe;  la  connaissance  de  ces  faits 
ne  pei met  d accepter  qu  avec  une  extrême  réserve  les  exemples  cités 
comme  des  récidives  de  rougeole  légitime. 

Roséoles  artificielles.  — Le  copahu,  le  cubèbe,  l’iodure  de  potassium, 
la  térébenthine,  plus  rarement  le  sulfate  de  quinine,  déterminent  chez 
certains  individus  une  éruption  rubéoliforme  qui,  pour  les  trois  premiers 
médicaments,  est  d autant  plus  trompeuse  qu’elle  est  souvent  précédée 
et  accompagnée  de  phénomènes  fluxionnaires  vers  les  yeux,  les  fosses  na- 
sales, la  gorge,  et  d’un  léger  mouvement  fébrile.  Ces  éruptions  ne  débu- 
tent pas  par  la  face,  elles  donnent  lieu  à un  prurit  assez  marqué,  mais 

(1)  Borsieri,  Bateman,  Willan,  Rayer. 

Trousseau,  Gaz,,  hôp.,  1841.  — Faure- Villard,  Recueil  de  mém.  de  mcd.  milit., 
t.  XLVI.  — Tommasi,  Gaz.  mèd.  Paris,  1816.  — E.  Gintrac,  loc.  cit.  — Trore,  De  la 
'/ oséole  épidémique  (Gaz.  hôp.,  1861).  — Welcii,  Account  of  a Roseloid  Exantliem  in 
Malta  during  the  automn  o/*  1 86-1  ( Edinb . mcd.  Journal,  1865).  — Thomas,  Deobachtun- 
gen  über  maseràhnliche  Hautaussclilàge  (Archiv  der  Heilk.,  1869). 
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j’  '„i,  vmtinn  étiologique  que  le  diagnostic  doit  être  fait, 
dT^icame»!  pa.hogéuique  est  rapidemeut  suivie  de  ta 

eessation  de  tous  les  acetdeute.  ^ ,e  présenle  des  symptômes 

Roséole  syphliulqu  - Q ^ ^ dès  le  début,  il  n’y  a 

d’invasion  tres-accuses,  qm  , riloses  peuvent  se 

voit  le  malade  qu’eu  pleine  eruptmu  ou  eu est  df  toute 

s uwmique  on  recherchera  avec  soin  les  traces  de  la  ccatnce  d u. 
chancre^ l’engorgement  dur  et  indolent  des  ganglions  de  1 aine,  de  la 
«boire  et  de  la  nuque,  de  l’épitrochlée  ; on  constatera  hélât  de  : la  gorge  au 
point  de  vue  des  ulcérations  et  des  plaques  muqueuses  , et  s 1 on  ne  ouv 
fie”  et  que  d’autre  part,  on  ait  de  bonnes  raisons  pour  éliminer  larou- 
o-eolè  on  aura  soin,  avant  d’admettre  une  roséole  simple,  d examiner  avec 
la  plus  grande  attention  la  région  anale,  qui  révélé  souvent  une  syph 

dont  on  a vainement  cherché  la  trace  ailleurs.  , . , , 

Rubéole  (1).  - Ce  comptas  morbide  a donné  lieu  a d interminables 

discussions  qui  peuvent  être  résumées  dans  les  quatre  opinions  suivantes  . 
^ esTune  rougeole,  - une  scarlatine,  - un  mélange  des  deux  maladies 
nu  plutôt  une^forme  modifiée,  - enfin  une  maladie  ^stmete  m = 
(Heim).  En  fait,  voici  ce  qu’on  observe  : une  éruption  semblable  a celle  h 
rougeole  présente  la  fièvre  intense,  l’angine  et  parfois  les  suites  de  la  scai- 


(1)  Rôtheln  des  Allemands. 

Reil,  Memorabilium  elinicorum.  fasc.  II.  - Vogel,  Man.  Praxeos  medieœ  Standahæ 
179=>  - Orloff,  Programma  de  rubeolarum  et  morbülorum  differentiis.  Regiomonti, 
17f,8.  _ Heim,  In  Biblioth.  med.,  XLIII,  1814.  - F.  Hildenbrand,  Ann.  scholæ  chmcœ 
medicœ  Ticinensis,  t.  II.  — Schsenee in , Strater,  De  rubeola  quœdam,  Wirceburgi,  183- . 
_ Stgerer,  Gaz.  méd.  Strasbourg,  1841.  - Geertsema,  De  affinitate  morbillorumcum 
scarlatina.  Groningæ,  1843.  - Paterson,  Edinb.  med.  and  surg.  Journal,  1840 
Tripe,  London  Journal  of  med.  sc.,  1853.  - Reyburn,  American  med.  Journ  1856— 
Engelmann,  Eodem  loco.  - Paasch,  Union  méd.,  1855.  - Ralfour,  Notice  of  an  Epi- 
démie of  Rôtheln  (Edinb.  med.  Journ.,  1857).  - E.  Gintrac,  Journ.  de  med.  de  Bor- 
deaux, 1868.  — Loc.  cit.,  1859— Cless,  Die  Rôtheln-Epidemie  in  Stuttgart  ( Wùrlemb . 
Corresp.  Blalt,  1862).  — Danis,  De  la  rubéole,  thèse  de  Strasbourg,  1864—  II.  Veale, 
Hist.  of  an  Epidémie  of  Rôtheln  (Edinb.  med.  Journ.,  1866).  — Rubeola,  or  hgbrid  of 
scarlet  fever  and  measles  ( Dublin  quart.  Journ.,  1867).  - OEsterreich,  Ein  Beürag 
zur  Rubeolenfrage.  Leipzig,  1868.  — Sïeiner.  Ueber  Rôtheln  ( Archiv  f.  Dermatologie, 
18G9). — Thomas,  Beobachtungen  über  Rôtheln  (Jahresb.  f.  Kinder heilhunde,  1869). 

Squire,  Remarks  on  épidémie  roseola,  rosella,  rosalia  or  rubeola  (B rit.  med.  Journ., 
1870).  — Scattergood,  Morbilli  and  rubeola  ( Eodem  loco,  1870).  Metteniieimer,  Be- 
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latine,  — ou  bien  une  éruption  analogue  à celle  de  la  scarlatine,  c’est-à-  J 
dire  en  grandes  plaques  rouges,  est  précédée  et  accompagnée  des  phéno- 
mènes de  catarrhe  propres  à la  rougeole,  et  il  n’y  a pas  d’angine.  Il 
résulte  de  là  que  la  rubéole  est  une  forme  bâtarde  (Lebert)  à double  face, 
constituant  tantôt  une  scarlatine  à exanthème  morbilliforme  ( rubeola  scar-  < 
lalinosa),  tantôt  une  rougeole  à exanthème  scarlatiniforme  (i rubeola  ■ 
morbillosa ).  Au  point  de  vue  du  diagnostic,  la  conclusion  est  celle-ci  : il 
faut  juger  d’après  les  phénomènes  généraux,  qui  sont  ceux  de  la  scarla- 
tine ou  ceux  de  la  rougeole,  et  non  d’après  l’exanthème  exceptionnelle- 
ment modifié.  Je  n ai  pas  encore  vu  la  rubéole  scarlatineuse,  mais  je 
crois  avoir  observé  un  cas  de  rubéole  morbilleuse,  dont  je  joins  ici  la 
courbe  thermique  (voyez  fig.  01).  L’éruption  n’était  pas  partout  semblable 
à celle  de  la  scarlatine;  elle  n’avait  ce  caractère  que  sur  le  tronc  et  à la 
partie  supérieure  des  cuisses;  sur  les  membres  supérieurs,  sur  les  infé- 
îieuis  à paitii  des  genoux,  1 exanthème  était  rubéolique;  c’est  d’après  ce 
caractère  mixte  que  j ai  fait  le  diagnostic.  L’angine  manquait,  les  phéno- 
mènes de  calai  i lie  étaient  bien  accuses,  mais  la  fièvre  a présenté  une 
durée  tout  à fait  exceptionnelle  ; la  convalescence  a été  rapide  et  la  gué- 
rison complète.  Ce  sont  les  cas  de  ce  genre  qui  ont  donné  lieu  à la  troi  - 
sième opinion  que  j’ai  résumée  en  ces  termes  : mélange  des  deux- 
maladies  , mais  il  importe  d ajouter  que  le  mélange  ne  concerne  que 
1 éiuption,  les  symptômes  fébriles  et  les  déterminations  locales  sont  tou- 
jours exclusivement  ceux  de  la  rougeole  ou  ceux  de  la  scarlatine. 


TRAITEMENT. 

Les  principes  et  les  moyens  du  traitement  diffèrent  peu  de  ceux  qui  ont 
été  exposés  à propos  de  la  variole.  La  rougeole  légère  ou  de  moyenne  in- 
tensité, qui  parcourt  régulièrement  ses  diverses  phases,  n’exige  guère 
qu’un  traitement  hygiénique;  si  la  toux  est  fatigante,  s’il  y a de  l’agitation, 
on  prescrira  avec  avantage  un  looch  blanc,  ou  unjulep  additionné  de  poudre 
de  Dover;  on  fera  des  lotions  émollientes  sur  les  yeux,  on  combattra  direc- 
tement, par  les  moyens  ordinaires,  les  symptômes  épistaxis  et  diarrhée,  si 


richt  ïiber  eine  Rôlheln-Epidemie  ( Journ . f.  Kinderkrankheit.,  1870).  — Blache,  Rou- 
geole el  scarlatine  simultanées  (Gaz-,  hop.,  1870). 

Dunlop,  On  an  épidémie  of  Rotheln  (The  Lancet,  1871).  — Fleischmaxn,  Zur  Rotheln- 
frage  (Wien.  mecl.  Wochens.,  1871). 

Thomas,  Neue  Erfahrungen  über  Rotheln  ( Jahrh . f.  Kinderlieilk.,  1875).  — Foss,  The 
Nature  of  Rotheln  ( Edinb . med.  Journ.,  1872).  — Coi.ting,  Rotheln.  German  measles 
(Boston  med.  and surg.  Journ.,  1873).  — Both,  Ueber  Rubeola  (Dents.  Arch.  f.  kl  in. 
Med.,  1874). 


+ Début  di1  lï'i-ujjtion  t Disparition  cio  l'éruption.  + Kmpfioii  la  veille  au  soir 
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leur  abondance  est  inquiétante  ; enfin,  dans  les  cas  où  1 éruption  tarde  ou 
sort  difficilement,  on  aura  recours  soit  à l’acétate  d’ammoniaque,  qu  on 
administrera,  selon  l’état  constitutionnel  du  malade,  dans  un  julep  gom- 
meux ou  dans  une  potion  vineuse,  soit  à la  potion  de  Henke,  composée  d eau 
de  sureau,  120;  acétate  d’ammoniaque,  8;  vin  d’antimoine,  2;  sirop  de 
framboises,  15.  — Lorsque  la  laryngite  striduleuse  est  assez  accusée  pour 
nécessiter  une  médication  spéciale,  l’origine  rubéolique  ne  change  point 
la  conduite  à suivre,  le  traitement  est  le  même  que  dans  la  laryngite 
primitive  (voyez  t.  I).  — Le  malade,  pendant  les  deux  premiers  sta- 
des, ne  doit  prendre  que  du  bouillon  et  un  peu  de  vin  ; mais  dès  le 
début  de  la  desquamation  on  peut  augmenter  graduellement  1 alimen- 


tation. f 

Dans  la  forme  pulmonaire  on  n’emploiera,  sous  aucun  pretexte,  les 

émissions  sanguines  ni  le  tartre  stibié;  on  soutiendra  les  forces  pai  le  quin- 
quina et  le  vin,  et  en  même  temps  on  favorisera  la  sécrétion  des  bronches 
et  l’expulsion  des  mucosités  au  moyen  du  kermès  minéral  ou  de  1 oxyde 
blanc  d’antimoine;  chez  les  enfants  on  administre  avec  avantage  le  sirop 
d’ipécacuanha  plusieurs  jours  de  suite,  ou  la  poudre  de  James  composée 
de  parties  égales  de  sulfure  d’antimoine  et  de  corne  de  cerf,  à la  dose  de 
5 à 50  centigrammes  par  jour.  Si  l’extension  du  catarrhe  aux  petites 
bronches  produit  une  gêne  notable  de  la  respiration,  il  faut  recourir  aux 
vésicatoires,  aux  applications  répétées  de  ventouses  sèches  sur  les  membres 
inférieurs,  et  insister  plus  encore  sur  le  vin  ; chez  l’adulte,  il  faut  y joindre 
l’alcool;  chez  l’enfant,  on  peut  donner  quelques  cuillerées  de  vin  de  Ma- 
laga  et  le  carbonate  d’ammoniaque  à la  dose  de  50  centigrammes  à 
1 gramme  ou  1 gramme  et  demi. 

Dans  la  forme  nerveuse  il  y a peu  à compter  sur  les  antispasmodiques 
et  les  opiacés;  lorsqu’il  n’y  a pas  de  somnolence  ni  d’hébétude,  je  donne 
le  chloral  concurremment  avec  les  toniques  et  les  stimulants,  et  je  pres- 
cris les  lotions  de  vinaigre  aromatique,  tout  à fait  froides  si  la  chaleur  fé- 
brile atteint  ou  dépasse  39°, 5,  tièdes  si  elle  est  inférieure  à ce  degré. 
Quand  ces  lotions  sont  pratiquées  avec  la  rapidité  et  les  précautions  vou- 
lues, et  que  la  réaction  consécutive  est  bonne,  elles  n’ont  aucun  effet  fâ- 
cheux sur  les  déterminations  pulmonaires.  A défaut  de  lotion,  on  pourrait 
employer  l’urtication,  qui  a été  recommandée  par  plusieurs  auteurs. 

Dans  la  forme  hémorrhagique  le  traitement  est  le  même  que  dans 
la  forme  semblable  de  la  variole;  c’est  dans  ces  cas  où  tout  dénote  une 
altération  profonde  du  sang,  que  les  sulfites  de  magnésie  et  de  soude  sont 
particulièrement  indiqués.  Les  résultats  obtenus  par  mes  amis  Polli  et 
Semmola  méritent  une  sérieuse  considération. 

Le  traitement  de  la  convalescence  varie  selon  les  suites  et  les  complica- 
tions que  la  maladie  laisse  après  elle;  il  n’y  a là  plus  rien  qui  soit  spécial 
à la  rougeole. 

jaccoud.  — Path.  int.  5°  édit. 


il.  — -18 


754 


POISONS  MORBIDES  HUMAINS. 


CHAPITRE  IV. 

SCARLATINE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

La  transmission  de  la  scarlatine  (1)  n’a  lieu  que  par  diffusion  ou  par 
contages  diffusibles;  tout  au  moins  l’expérimentation  n’a-t-elle  point  jus- 

(1)  Ingrassias,  Coyttar,  Baillou,  Sydenham,  Rosen,  les  deux  Frank. 

Dictionnaires  de  médecine  et  Traités  des  maladies  des  enfants. 

Armstrong,  Practical  illustrations  of  the  scarlet  fever.  London,  1818.  — Wendt,  Das 
Wesen,  die  Bedeutung,  etc.,  des  Scharlachs.  Berlin,  1819.  — Pfeuffer,  Der  Scharlach, 
sein  Wesen  und  Behandlung.  Erlangen,  1819.  — Simon,  Horn’s  Archiv,  1821. — Fischer, 
Hufeland’s  Journal.  1824.  — Stiebel,  Rust's  Magazin,  XXIV.  — Jahn,  Hufeland’s  Jour- 
nal, LXIX.  — Eisenmann,  Eodem  loco,  XC.  — Hamilton,  Edinburgh  med.  and  surg. 
Journal,  1833.  — Heyfelder,  Studien,  II.  Berlin,  1839.  — Lôschner,  Prager  Viertel- 
jahrs.,  XI. — Rôser,  (Esterlen’s  Zeits.,  1845.  — Noirot,  Histoire  de  la  scarlatine.  Paris, 
1847.  — Monneret  et  Fleury,  Compendium  de  méd.  — Graves,  loc.  cit.  et  Notes  du 
traducteur.  — Shnizsein,  Das  Scharlachfieber,  seine  Geschichte,  Erkenntniss  und  Heilung . 
Leipzig,  1851.  — Wunderlich,  Pathologie  und  Thérapie,  IV.  Stuttgart,  1856. 

Jaccoud,  Des  conditions  palhogéniques  de  l’albuminurie,  thèse  de  Paris,  1860. — Trous- 
seau, Loc.  cit.  — Mayr,  In  Hebra’s  Jlautlirankheiten.  Erlangen,  1860.  — Francis,  On 
the  relations  of  Diphtheria  to  scarlatinous  Sorethroat  (Indian  Annals  of  med.  Sc.,  1860). 
— W.  Turner,  On  Scarlatina  and  some  of  its  Sequelæ  (Med.  Times  ami  Gaz.,  1860). — 
Rôbbelen,  Zweimal  überstandener  Scharlach  (Deutsche  Klinik,  1861).  — Hamburger, 
Ueber  den  Bright’schen  Scharlach- Hy drops  (Prager  Viertelj.,  1861).— Richardson,  Clini- 
cal  Essays.  London,  1862.  — Fenwick,  Desquamative  Gastritis  in  Scarlatina  ( British 
med.  Journ.,  1862).  — Hillier,  Lectures  on  Scarlatina  and  its  Sequelæ  (Med.  Times  and 
Gaz.,  1862).  — Sydney  Ringer,  On  the  Température,  Urea,  Ghlorid  of  Sodium  and 
Urinary-Water  in  Scarlet  fever  ( Brit . med.  Journ.,  1862).  — Wochunsky,  Zur  Dia- 
gnose der  Scharlachs  ((Ester.  Zeits.  f.  prakt.  Ileilk.,  1S62).  — Leney,  Med.  Times  and 
Gaz.,  1862.  — Hutchinson  and  Jackson,  Eodem  loco,  1862.  — Hamilton,  On  the  Throat- 
affeclion  in  Scarlatina  (Edinb.med.  Journ.,  1863).— Kennedy,  Cursory  Remarks  on  Scar- 
latina (Dublin  quarterly  Journ.,  1863).  — Roger,  Union  méd.,  1863.  — Fenwick,  On  the 
condition  of  the  Slomach  and  Intestines  in  Scarlatina  (The  Lancet,  1864).  — Murchison, 
The  Lancet,  1864. — Horn,  Wiener  allg.  med.  Zeit.,  1864.  — Lee,  Slatistical  Tabl. 
of  Scarlet- fever.  London,  1864.  — Steinbacher,  Das  Scharlachfieber  und  die  Maseru. 
Augsburg,  1864.  — W.  Addison,  What  is  Scarlet-fever ? (Brit.  med.  Journal,  1865). 
Jacobs,  Berlin,  klin.  Woclien.,  1865.  — Léon  Marco,  Obs.  pour  servir  à l’ctude  de  l'a- 
nasarque  scarlatineuse  (Journ.  de  méd.  de  Bruxelles,  1865). 

Wagner,  De  scarlatinœ  analomia,  Lipsiæ,  1866.  — Beitrag  zur  path.  Anatomie  des 
Scharlachs  (Archiv  der  Ileillcunde,  1866).  — Aruigoni,  Sopra  una  forma  di  scarlatina 
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qu’ici  démontré  la  contagion  fixe,  virulente  ou  par  inoculation.  Les  con- 
ditions qui  favorisent  ou  empêchent  la  transmission,  la  période  durant 
laquelle  la  maladie  présente  au  maximum  les  propriétés  contagieuses,  sont 
tout  à fait  ignorées,  et  quand  on  accumulerait  toutes  sortes  d hypothèses 
sur  ces  questions  obscures,  on  arriverait  simplement,  selon  la  juste  re- 
marque de  Mayr,  à ce  résultat  : obscurci  obscurioribus  dilucidare.  — L’in- 
cubation, plus  courte  que  celle  de  la  variole  et  de  la  rougeole,  ne  dépasse 
pasjsepijauFS.  (Gregory,  Rostan). 

La  prédisposition  à la  scarlatine  est  moins  universelle  que  pour  la 
rougeole;  elle  présente  sa  plus  grande  fréquence  chez  les  enfants  au- 
dessous  de  dix  ans;  de  dix  à vingt  elle  frappe  également  les  deux  sexes, 

(Gaz.  med.  ital.  Lomb.,  1866).  — Eisenschitz,  Ueber  das  Verhaltniss  der  Nierenerkran- 
kung z-urn  Scharlacli  ( Jahrb . f.  Kinderheilk.,  1866).  — Hall  Curtis,  Cases  of  scarlatina 
with  tabl.  of  température,  etc.  (B rit.  med.  Journ.,  1867).  — Thoresen,  Norsk  Magasin 
f.  Lœgevidensli.,  1867.  — Miquel,  Lettres  à Trousseau.  Paris,  1867.  — Steinthal,  Bei- 
triige  sur  Scharlachepidemie  der  letzten  Jahre  ( Joum . f.  Kinderkr.,  1868).  — Lemaire, 
Thèse  de  Paris,  1867.  — Heciit,  Gaz.  méd.  Strasbourg,  1868.  — Denizet,  Etude  clini- 
que sur  l’ahasarque  avec  ou  sans  albuminurie  dans  la  scarlatine  et  la  rougeole,  thèse  de 
Paris,  1867.  — Shepherd,  Paralysis  after  scarlet  fever  (Med.  Times  and  Gaz.,  1868). — 
Bodenius,  Das  Scharlachfieber.  Heidelberg,  1868.  — Wünstedt,  Om  den  scarlatinosen 
Albuminurie.  Kjôbenhavn,  1868.  — Hallier,  Der  pflanzliche  Organismus  im  Blute  der 
Scharlachkranken  (Jahrb.  f.  Kinclerheil.,  1869).  — Thomas,  Eodem  loco,  1869. — Bemer- 
kungen  über  das  Verhaltniss  zivischen  Diphtheritis  und  Scharlacli  ( Memorabilien , 1869). 

— Mettenheimer,  Eodem  loco,  1869.  — Prior,  A contribution  to  tlie  history  of  scarla- 
tina ( The  Lancet,  1869).  — Jacobi,  Eine  Scharlach-Epîdemie  in  Bockenheim  (Zeits.  f. 
Epidemiol.,  1869). 

Duprey,  Du  diagnostic  différentiel  de  la  scarlatine  et  des  éruptions  scarlatiniformes, 
thèse  de  Strasbourg,  1869.  — Bôning,  Beobachlungen  über  Scharlach  ( Deutsche  Klinik, 
1870).  — Taylor,  Propagation  of  scarlet  fever  by  mille  (The  Lancet,  1870). — Cordwent, 
The  Propagation  of  scarlatina  (Brit.  med.  Journ.,  1870).  — Ogle,  On  the  diffusion  of 
scarlet  fever  (The  Lancet,  1870).  — Renfrew,  On  scarlet  fever  with  spécial  reference  to 
pathologg  and  treatment  (Brit.  med.  Journ.,  1870).  — Jenner,  Clinical  lecture  (The 
Lancet,  1870).  — Thomas,  Zur  Einlheilung  der  Scharlachfalle  (Jahrb.  f.  Kinderheilk., 
1870).  — Blondeau,  Scarlatine  et  rhumatisme  (Arch.  gèn.  de  méd.,  1870). 

Oppolzer,  Ueber  einige  Anomalien  und  Complicationen  der  Scarlatina  (Allg.  Wien 
med.  Zeit.,  1870). — Mac  Swiney,  Report  of  cases  of  scarlatina  followed  by  unusual 
sequels  (Dublin  quart.  Joum  , 1870).— Lovegrove,  On  a case  of  scarlatina,  sudden  death 
from  hæmorrhage  (The  Lancet,  1870).  — Larcher,  Contrib.  à l’histoire  de  la  scarlatine 
(Union  méd.,  1870).—  Gajasy,  Uramie  in  Folge  von  Scarlatina  ( Berlin . klin.  Wochen., 
1870).  — Murchison,  Latent  scarlatina  followed  by  fatal  urdrnia  (The  Lancet,  1870).— 
Thomas,  Klin.  Studien  über  die  Nierenerkrankung  bei  Scharlach  (Arch.  der  Heilk.,  1870). 

— Baginsky,  Experimentelle  Studien  über  die  Nierenerkrankung  en  im  Scharlach.  (Cent. 
Blatt.  f.  d.  med.  Wissensch.,  1870).  — Monod,  Gaz.  liôp.,  1870.  — Robinson,  On  scar- 
latina sine  eruptione  (Tlie  Lancet,  1870). 

Carpentier,  The  Causation  of  scarlatina  (The  Lancet,  1871).  — Barclay,  Copeman, 
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mais  après  vingt  ans  elle  est  plus  commune  chez  les  femmes,  et  Yétat 
puerpéral  constitue  une  véritable  opportunité  morbide.  — La  scarlatine 
peut  régner  en  toute  saison,  sous  forme  d’épidémie  plus  ou  moins  dif- 
fuse, mais  elle  sévit  principalement  aux  environs  des  deux  équinoxes.  — 
Les  récidives  ne  sont  pas  moins  exceptionnelles  que  dans  les  deux  autres 
fièvres  éruptives. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Les  déterminations  principales  de  la  scarlatine  affectent  la  peau,  la 
muqueuse  de  l’arrière-gorge  et  les  reins. 

St.  George’s  Hosp.  Reports,  1871.  — Palante,  Journ.  de  méd.  de  Bruxelles,  1871.  — 
Harley,  On  the  pathology  of  scarlatina  and  the  relation  betiveen  enteric  and  scarlet 
fevers  ( Brit . med.  Journ.,  1871).  — Laugier,  Sur  la  rechute  (Gaz.  hebd.,  1871).  — 
Schwarz,  Scarlatina  récidiva  ( Wiener  med.  Presse,  1871).  — Huber,  Hœmatoma  scar- 
latinosurn  ( Arch . f.  klin.  Med.,  1861).  — Gueneau  de  Mussy,  Sur  quelques  formes 
graves  de  scarlatine  (Gaz.  hôp.,  1871).  — Heyder,  Ueber  die  Complicationen  der  Scarla- 
tina. Berlin,  1871.  — Aldis,  Scarlet  fever  for  ten  years  (1860-1870)  in  the  parish  of 
St.  George.  London,  1871. 
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L,  lésion  cutanée  est  constituée  par  une  hyperémie  Mente  souvent 
Tccompïnée  d’une  infiltration  œdémateuse  dans  les  couches  superiiaelles. 
o“™e  „u"  soit  la  configuration  ultérieure  de  l’érupt, on  elle  n occupe 
L d’emblée  toute  l’étendue  de  la  région  qu’elle  doit  envahir  : elle  débuté 
n'ir  de  grandes  plaques  d’un  rouge  vif,  irrégulières,  mal  limitées  sur  leuis 
T sans  saillie  appréciable  à la  rue  ni  au  ‘oucher  t ces  piques  sont 
d’abord  serrées  les  unes  des  autres  par  des  intervalles  de  peau  saine 
mais  bientôt  ceux-ci  prennent  une  teinte  rosée  qui  s accentue  de i plus 
plus,  et  ils  finissent  par  se  confondre  avec  les  plaques  initiales  qu  ils  lu 
donnent  en  un  seul  tout.  Cette  variété,  de  beaucoup  la  plus  commune 
constitue  la  scarlatine  uniforme  (scarlahna  lævigata). .Plus  rarement  la 
scarlatine  est  ponctuée  {scarlatina  variegata)-,  elle  débuté  par  de  petites 
plaques  ou  de  grandes  taches  lisses,  qui  restent  isolées  ou  bien  qui  tran- 
chent par  une  coloration  plus  foncée  sur  le  fond  plus  pâle  des  téguments. 
Parfois  le  fond  rose  manquera  peau,  dans  l’intervalle  des  taches  a sa 
teinte  normale,  et  l’on  a alors  le  type  parfait  de  la  scarlatine  ponctuée. 
La  grandeur  des  taches,  leurs  bords  mal  limités,  1 absence  de  configura- 
tion régulière  en  cercles  ou  en  croissants  différencient  cette  variété  de 
scarlatine  de  l’éruption  rubéolique.  L’analogie  est  bien  plus  grande  lors- 
que l’exanthème  scarlatineux  est  compliqué  de  petits  foyers  d’exsudation 
cutanée  qui  lui  donnent  par  places  une  apparence  papuleuse  (scarlatina 
papulosa)  ; le  fait  est  assez  rare.  Lorsque  ces  papules  coïncident  avec  de 
larges  plaques  types,  l’appréciation  diagnostique  n’est  pas  difficile  ; mais 
lorsqu’il  en  est  autrement,  lorsque  l’éruption  scarlatineuse  a,  sur  toute  la 
surface  tégumentaire,  l’aspect  papuleux,  le  diagnostic  ne  peut  être  fait  que 
d’après  les  autres  symptômes  de  la  maladie;  cette  disposition  est  bien 
plus  rare  encore  que  la  précédente.  Par  contre,  on  observe  bien  plus 
souvent  que  dans  la  rougeole  le  soulèvement  de  1 épiderme  en  petites  vé- 
sicules serrées,  remplies  de  sérosité  limpide  ou  trouble;  la  scarlatine  est 
dite  alors  miliaire  ou  bulleuse,  suivant  le  volume  des  vésicules.  — L hy- 
perémie scarlatineuse,  d’un  rouge  vif,  écarlate  ou  framboisé,  s efface  tota- 
lement par  la  pression  et  ne  se  reproduit  qu  avec  une  certaine  lenteui  ; 
comme  toutes  les  fluxions  actives,  elle  disparait  après  la  moit. 

Dans  la  forme  hémorrhagique  l’éruption  est  vineuse,  livide,  et  compliquée 
de  pétéchies  et  d’ecchymoses  que  la  pression  ne  modifie  point. 

Les  lésions  pharyngées  sont  constantes,  mais  les  caractères  en  sont 
variables;  par  ordre  de  gravité  croissante  on  observe  le  simple  catarrhe 
pharyngo-lingual  avec  produits  muqueux  blancs  et  non  adhérents  ( exsudât 
pultacé)',  Y inflammation  parenchymateuse  des  tonsilles  avec  suppuration 
consécutive;  enfin  Y inflammation  fibrineuse  avec  exsudât  interstitiel 
(i diphthérie ) et  nécrose  des  tissus  infiltrés;  cette  lésion  grave,  plus  tardive 
que  les  précédentes,  peut  se  propager  aux  fosses  nasales,  à la  bouche, 
aux  lèvres,  mais  elle  atteint  très-rarement  le  larynx.  C’est  celle  angine  qui 
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a été  appelée  croup  scarlatineux;  cette  dénomination  est  mauvaise  au 
point  de  vue  symptomatique,  puisque  le  larynx  reste  le  plus  souvent  in- 
tact; elle  est  mauvaise  au  point  de  vue  anatomique,  puisque  l’exsudât  est 
interstitiel  ou  diphthérique,  et  non  point  superficiel  ou  croupal. 

La  détermination  rénale  est  une  fluxion  légère;  ou  bien  un  simple 
mfarrhe  dès  tubuli  avec  hyperémie  forte  et  chute  de  l’épithélium  - ou 
bien  une  néphrite  avec  exsudât  fibrineux  canaliculaire,  en  d’autres 
termes  le  premier  stade  de  la  néphrite  brightique.  Le  degré  et  les  suites 
de  ces  altérations  varient  considérablement  d’un  malade  à l’autre,  et  dans 
les  diverses,  épidémies. 

A côté  de  ces  lésions  qui  représentent  l’anatomie  constante  de  la  mala- 
die, il  en  est  beaucoup  d’autres,  qui  ne  sont  observées  que  dans  certaines 
foi  mes  graves  ou  chez  certains  individus  dont  l’organisme  est  dans  des  con- 
ditions particulièrement  mauvaises;  ces  altérations,  en  raison  de  leur  in- 
constance, ont  été  généralement  considérées  comme  des  complications; 
mais  il  me  paraît  plus  logique  d’y  voir  les  effets  variables  et  contingents 
du  poison  scarlatineux  lui-même.  Les  principales  de  ces  lésions  sont  les 
parotidites,  les  adénites  cervico-maxillaires,  et  l’inflammation  du  tissu 
cellulaire  du  cou  ; il  est  très-rare  que  ces  phlegmasies  se  terminent 
par  résolution,  elles  arrivent  plus  ou  moins  rapidement  à la  suppuration 
avec  mortification  du  tissu,  et,  après  avoir  produit  d’effroyables  désordres, 
sont  souvent  la  cause  immédiate  de  la  mort.  La  même  tendance  à la  sup- 
puration se  retrouve  dans  les  inflammations  de  la  plèvre,  du  péricarde 
et  des  séreuses  articulaires;  ces  arthrites  (Ricker,  Rush,  Sims,  Withe- 
ring,  Graves,  Kennedy)  occupent  parfois  les  articulations  vertébrales  su- 
périeures ; il  importe  de  ne  pas  perdre  de  vue  la  possibilité  du  fait.  Toutes 
ces  lésions  sont  tardives;  il  en  est  de  même  de  Tendocardite,  de  I’otite 
interne,  du  ramollissement  de  la  cornée  et  de  la  méningite,  dont  plusieurs 
observations,  une  de  Mavr  entre  autres,  démontrent  la  réalité.  Enfin,  bon 
nombre  d’individus  succombent  avec  une  anasarque  générale  qui  peut 
coïncider  avec  diverses  hydropisies  viscérales  (hydropéricarde,  hydro- 
thorax, hydrocéphalie). 

Je  ne  puis  affirmer  la  constance  des  lésions  de  l’appareil  hématopoïéti- 
que, mais  elle  est  probable,  puisque  ces  altérations  se  retrouvent  .à  divers 
degrés  dans  toutes  les  maladies  infectieuses  : ce  sont  la  tuméfaction  et 
l’hyperplasie  du  foie,  de  la  rate,  des  ganglions  mésentériques  avec 
infiltration  des  plaques  de  Peyer  et  des  follicules  intestinaux. 
L’observation  de  Riermer,  où  ces  diverses  lésions  sont  étudiées  en  grand 
détail,  mentionne,  en  outre,  la  présence  dans  les  poumons  et  la  plèvre  de 
produits  lymphatiques  nouveaux  déjà  signalés  dans  les  faits  antérieurs 
de  Yircliow,  Friedreich,  Bôkher  et  Wagner. 

Dans  les  formes  graves,  le  sang  présente  les  mêmes  altérations  que 
dans  la  rougeole. 
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SYMPTOMES  ET  PRONOSTIC. 


Première  pèride.  invasion.  - Les  symptômes  de  cette  période  sont 
extrêmement  intenses  ou  nuis,  nuis  à ce  point  que  l’éruption  est  le  pre 
mier  pli éno mène  qui  attire  l’attention  du  malade. 

maladie  est  bruyamment  accusée,  ce  qui  est  le  cas  ord,naiJe’  h , ^ 

très-brusque;  il  est  caractérisé  par  des  frissons  violents,  de  la  cephal 

lHe  une  lassitude  musculaire  considérable,  et  par  une  fievre  euorme 

qui  ? dès  le  premier  jour  ou  le  commencement  du  second,  présente 
température  extrême  de  40°,40\5  et  même  au  delà;  la  peau  est  d une 
cli^ésse  aride  et  mordicante,  elle  donne  à la  main  une  sensation  désa- 
gréable qu’on  ne  retrouve  dans  aucune  autre  fievre  eruptive , le  type  de  la 
fièvre  est  subcontinu,  presque  continu,  et  par  là  il  diffère  totalement  du 
type  rémittent  de  la  rougeole.  Les  nausées,  les  vomissements  sont  rares, 
lorsque  ces  derniers  existent,  ils  n’ont  lieu  qu’une  fois  ou  deux,  au  moins 
dans  la  scarlatine  régulière.  L’épistaxis  et  la  diarrhée  peuvent  etre 
observées  principalement  chez  les  enfants,  mais  ces  symptômes  sont  infi- 
niment moins  fréquents  que  dans  la  rougeole.  — Dès  le  début  apparaît  un 
phénomène  d’une  valeur  diagnostique  considérable,  c’est  1 angine  avec 
engorgement  plus  ou  moins  marqué  des  ganglions  sous-maxillaires;  a ce 
moment  l’angine  est  caractérisée  par  une  rougeur  plus  ou  moins  vive  qui 
est  uniforme  sur  le  pharynx,  tandis  qu’elle  est  pointillée  sur  les  amygdales 


et  le  voile  du  palais. 

La  durée  de  ce  stade  varie  de  douze  à trente-six  heures;  si  1 on  a soin 
de  se  souvenir  que  l’exanthème  scarlatineux  ne  doit  pas  être  cherché 
d’abord  à la  face,  on  verra  qu’une  durée  de  quarante-huit  à soixante-douze 
heures  est  déjà  exceptionnelle.  Quant  aux  cas  dans  lesquels  cette  péiiode 
s’est  prolongée  durant  huit  à neuf  jours  (Trousseau,  Gintrac,  Thirial),  ce 

sont  de  véritables  anomalies  pathologiques. 

Lorsque  les  phénomènes  fébriles  graves  manquent,  deux  éventualités 
sont-possibles  ; l’éruption,  comme  je  l’ai  dit,  est  le  premier  fait  saisissable 
(Heister,  Barthez  et  Rillet),  ou  bien  le  malade  ne  présente  que  l’angine, 
et  si  l’on  ne  tient  grand  compte  de  l’épidémie  régnante,  et  des  chances 
d’infection,  cette  angine  peut  fort  bien  être  tenue  pour  simple  jusqu’à 
l’apparition  de  l’exanthème.  D’autre  part,  l’éruption  scarlatineuse  est  par- 
fois très-fugace,  au  point  qu’elle  peut  passer  inaperçue  ; on  continue  alors 
à regarder  l’angine  comme  simple,  mais  le  patient  n’en  est  pas  moins 
exposé  à toutes  les  conséquences  de  l’empoisonnement  scarlatineux,  et  il 
n’est  pas  moins  apte  à transmettre  la  maladie.  C’est  sur  les  faits  de  ce 
genre  qu’a  été  étayée  l’hypothèse  des  scarlatines  incomplètes  (frustes  de 
Trousseau),  qui  ne  peuvent  être  admises  que  sous  bénéfice  d’inventaire. 
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Les  phénomènes  incünstants,  qui  donnent  parfois  à la  maladie  une  si 

redoutable  gravite,  ne  se  manifestent  le  plus  souvent  que  dans  le  stade 
d éruption. 

Seconde  période.  Éruption.  — L’EFFLORESCENCE  débute  par  le  COU 
Je  tronc  et  les  jointures  du  côté  de  la  flexion;  elle  n’envahit  que  secon- 
dairement les  mains  et  la  face.  Dans  les  cas  types,  l’exanthème,  présentant 
1 une  quelconque  des  variétés  anatomiques  précédemment  décrites,  croît 
en  intensité  et  en  étendue  pendant  deux  jours,  rarement  pendant  trois, 
puis  il  leste  à peu  près  un  jour  stationnaire  et  aussitôt  commence  à dé- 
croître; cette  décroissance  est  graduelle,  elle  se  manifeste  par  une  vivacité 
moindre  de  la  teinte  rouge  qui  devient  violacée,  puis  rose  pâle  ou  cuivrée; 
le  pointillé  s’efface  en  dernier  lieu  sans  laisser  de  marbrures  ni  de  taches 
pigmentaires  comme  dans  la  rougeole.  Parfois  la  décroissance  de  l’érup- 
tion, tout  en  se  faisant  au  temps  normal,  est  subite  et  complète  en  quel- 
ques heures  ; cette  terminaison  par  délitescence  est  assez  rare.  Plus  rare 
encore  est  la  marche  de  l’exanthème  en  deux  étapes  ; il  se  montre  au  jour 
voulu,  s’éteint  après  vingt-quatre  heures  pour  reparaître  un  peu  plus  tard 
(réversion);  enfin  sans  réversion  ultérieure,  l’éruption  peut  s’effacer  défi- 
nitivement après  quelques  heures,  de  sorte  que  si  l’on  n’a  pas  vu  le  ma- 
lade dans  cet  intervalle,  la  desquamation  est  la  première  démonstration 
de  cette  efflorescence  éphémère.  Le  caractère  fugace  de  l’exanthème 
n implique  point  par  lui-même  une  scarlatine  grave;  il  est  observé  dans 
les  formes  les  plus  légères  comme  dans  les  plus  dangereuses;  mais  ce 
fait  peut  devenir  une  cause  de  danger,  s’il  entraîne  le  médecin  à négliger 
les  prescriptions  rigoureuses  auxquelles  le  malade  doit  être  soumis  pen- 
dant le  troisième  stade  et  pendant  la  convalescence.  — La  miliaire  est 
plus  fréquente  chez  1 adulte  : elle  apparaît  d’ordinaire  le  deuxième  ou  le 
troisième  jour  de  l’éruption,  mais  elle  peut  ne  se  développer  qu’au  mo- 
ment de  la  décroissance  (Krause).  Comme  phénomènes  exceptionnels,  il 
convient  de  signaler  la  production  de  phlyclènes  (Storck,  Hildenbrandt), 

1 urticaire,  et  un  gonflement  plus  ou  moins  douloureux  de  la  peau,  surtout 
aux  pieds  et  aux  mains. 

Le  catarrhe  PHARYNGO-LiNGUAL  présente,  durant  ce  stade,  de  notables 
modifications.  La  rougeur  érythémateuse  du  début  fait  place,  dès  le  second 
ou  le  troisième  jour,  à une  exsudation  muqueuse,  pullacée,  qui  est  dis- 
posée sur  les  tonsilles  et  le  voile  en  fragments  isolés  ou  foliacés,  mais  qui, 
dans  tous  les  cas,  est  remarquable  par  sa  faible  consistance,  sa  couleur 
blanche  pure  et  son  peu  d’adhérence;  ce  dépôt  est  le  type  parfait  de 
1 angine  pullacée.  II  contient  de  la  matière  amorphe  ou  granuleuse,  des 
globules  purulents  ou  pyoïdes,  de  l’épithélium,  de  la  fibrine  altérée,  et 
souvent  le  champignon  leplhotrix  buccalis.  L’exsudât  peut  disparaître  dès 
le  lendemain  de  sa  formation  et  ne  pas  se  reproduire;  mais  le  plus  sou- 
vent il  persiste  pendant  trois  ou  quatre  jours,  c’est-à-dire  jusqu’à  la  fin  du 
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stade  d’éruption  (Glæser).  - Sur  Ja  langue,  1 enduit  blanchâtre  du  début 
subsiste  jusque  vers  le  sixième  jour;  puis  du  sept.eme.  au  neuvième  une 
desquamation  épithéliale  a lieu,  elle  est  complété;  la  surface  de  borgane 
est  d un  roui’e  vif,  comme  vernie,  et  les  saillies  papillaires  lui  donnent 
une  apparence  framboisée.  L’épithélium  se  reforme  vers  le  douzième  jour, 
et  la  langue  perd  alors  cet  aspect  tout  spécial  dont  la  valeur  diagnostique 

^DèsTe  début  de  l’angine,  le  second  jour  au  plus  tard,  la  région  du  cou 
présente,  isolées  ou  réunies,  les  diverses  lésions  que  j’ai  signa  ees  dans 
l’anatomie  pathologique,  savoir  X engorgement  ganglionnaire,  mfi  ra- 
tion séro-fibrineuse  du  tissu  conjonctif,  l’inflammation  des  parotides  et 
des  glandes  sous-maxillaires.  Le  premier  de  ces  phénomènes  est  constant, 
mais  le  degré  en  est  très-variable;  le  gonflement  n’est  souvent  pas  plus 
prononcé  que  dans  une  amygdalite  commune,  ailleurs,  il  est  tel  que, 
même  en  l’absence  des  autres  lésions,  il  entrave  les  mouvements  des 
muscles  et  force  le  malade  à maintenir  sa  tête  immobile;  quand  le  tissu 
cellulaire  est  pris  en  même  temps,  la  tuméfaction  du  cou  dépasse  toute 
imagination  : le  menton,  la  mâchoire,  disparaissent  au  milieu  des  tissus 
engorgés,  la  déglutition  est  horriblement  difficile,  la  respiration  même  est 
, entravée,  et  l’aspect  de  la  face  est  aussi  étrange  que  la  situation  du  patient 
est  pénible.  L’inflammation  des  glandes  salivaires  est  plus  rare,  et  en 
\ tout  cas  plus  tardive. 

Contrairement  à ce  qui  se  passe  dans  la  variole,  l’éruption  n’apporte 
aucune  amélioration  dans  l’état  du  malade;  non-seulement  l’angine  et  les 
symptômes  cervicaux  s’accentuent  alors  et  ajoutent  au  malaise,  mais  la 
fièvre  persiste  ou  même  augmente  encore  dmrcint  les  trois  pi  emiei s jouis 
de  Vexanlh'eme ; après  quoi  elle  tombe,  soit  par  défervescence,  soit  plus 
souvent  par  lysis.  Le  maintien  de  la  fièvre  au  delà  de  ce  terme  est  un 
phénomène  toujours  inquiétant;  il  est  lié  aux  formes  graves  de  la  ma- 
ladie. — Il  n’est  pas  rare  d’observer,  dans  les  vingt-quatre  heures  qui 
précèdent  la  chute  de  la  fièvre,  de  l’agitation,  du  subdelirium  nocturne, 
chez  les  enfants  de  la  somnolence;  lorsque  ces  symptômes  sont  modérés 
et  qu’ils  n’ont  pas  été  précédés  par  d’autres  accidents  nerveux,  ils  dispa- 
raissent avec  la  fièvre  et  n’ont  aucune  signification  fâcheuse.  Il  en  est  tout 
autrement,  ainsi  que  nous  le  verrons  bientôt,  lorsque  des  phénomènes 
nerveux  graves  ont  éclaté  dès  le  début  de  la  maladie  (voy.  les  fig.  62  à 64). 

Si  l’on  prend  pour  base  de  supputation  le  type  parfaitement  régulier 
(assez  rare  d’ailleurs),  on  peut  assignera  la  période  d’éruption  une  durée 
de  cinq  à six  jours,  savoir  trois  jours  d’augment,  un  jour  d’état,  un  jour 
ou  deux  de  déclin. 

Troisième  période.  Desquamation.  — Elle  commence  du  sixième  au 
neuvième  jour  de  la  maladie;  débutant  par  le  cou  et  le  tronc,  elle  se 
montre  ensuite  aux  mains,  à la  face,  et  à la  plante  des  pieds.  Au  visage 
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elle  sc  fait  par  écailles  très-petites,  qui  cependant  n’ont  jamais  le  carac- 
tère pulvérulent  des  squames  rubéoliques;  sur  le  tronc  elles  sont  déjà 
plus  grandes;  enfin,  à la  paume  des  mains  et  à la  plante  des  pieds,  ce 
sont  de  grands  lambeaux  qui  s’enlèvent  parfois  d’un  bloc  comme  des 
gants;  les  ongles,  productions  épidermiques,  tombent  quelquefois  (Whi- 
tering,  Nasse,  Graves).  La  durée  de  cette  desquamation  est  de  huit  à 
qqinze  jours;  dans  bien  des  cas  elle  permet  de  reconstituer  la  maîâdïe^t 
d affirmei  la  scarlatine  antécédente,  bien  qu’on  n’en  ait  pas  observé  les 
premières  phases;  les  traces  de  cette  exfoliation  épidermique  doivent 
être  scrupuleusement  recherchées  chez  tout  individu  affecté  d’anasarque, 
d’albuminurie  récente,  d’angine  grave,  de  parotidite  ou  de  phlegmon 
cervical;  dans  des  cas  plus  rares,  la  découverte  de  ces  lambeaux  caracté- 
listiques  permet  de  rapporter  à leur  véritable  origine  des  arthrites  ou 
des  phlegmasies  viscérales  à marche  insolite. 

Quand  la  scarlatine  présente  cette  marche  simple  et  régulière,  le  pro- 
nostic est  des  plus  favorables,  la  guérison  est  la  terminaison  constante; 
mais  les  choses  sont  loin  de  se  passer  toujours  ainsi,  et  dans  certaines 
épidémies  la  maladie  tue  à coups  si  pressés,  que  Darwin  en  comparait  jus- 
tement la  gravité  à celle  de  la  peste. 

Les  phénomènes  inconstants  qui  donnent  à la  scarlatine  ce  caractère 
dangereux  résultent  soit  de  l’état  général  du  malade  durant  la  période 
fébrile,  soit  de  la  gravité  anormale  de  quelqu’une  des  déterminations  lo- 
cales de  la  pyrexie.  Les  premiers  permettent  de  distinguer  cinq  formes 
graves  (malignes  des  auteurs)  ; trois  de  ces  formes  sont  communes  à la 
scarlatine  et  aux  autres  fièvres  éruptives,  les  deux  autres  appartiennent  en 
propre  à l’empoisonnement  scarlatineux. 

Forme  nerveuse.  — Cette  forme,  encore  appelée  ataxique,  présente 
deux  variétés,  l’une  rare,  l’autre  relativement  fréquente.  La  première  est 
véritablement  foudroyante,  elle  tue  dans  les  prodromes,  avant  tout  indice 
d’éruption,  et  le  diagnostic,  qui  conserve  toujours  alors  quelque  chose 
d hypothétique,  ne  peut  être  que  présumé  d’après  la  notion  épidémique, 
l’existence  de  la  scarlatine  dans  l’entourage  du  malade,  ou  d’après  l’an- 
gine; mais  celle-ci  est  quelquefois  très-peu  accusée.  La  maladie  éclate  par 
une  fièvre  dontle  degré  n’est  point  insolite,  par  une  céphalalgie  violente, et 
en  même  temps  surviennent  des  convulsions  ou  bien  une  agitation  extrême 
avec  délire,  ou  bien  une  stupeur,  une  somnolence  tout  à fait  anormales; 
ces  symptômes  sont  hors  de  proportion  avec  la  vivacité  de  la  fièvre,  l’an- 
gine est  peu  marquée,  et  après  trente-six,  quarante-huit  ou  soixante 
heures,  le  malade  succombe  dans  un  accès  convulsif  ou  dans  le  coma.  Cette 
marche  est  exceptionnelle,  mais  les  faits  de  Graves,  Wunderlich,  Trous- 
seau, ne  permettent  pas  de  la  révoquer  en  doute.  11  est  difficile  en  rai- 
son de  la  rapidité  de  la  mort,  d’invoquer  comme  cause  la  combustion  fé- 
brile et  la  résorption  nocive  qu’elle  entraîne,  et  il  faut  admettre  que  le 
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concentrant  pour  ainsi  dire  son  action  sur  l’encéphale,  en  anéantit 
promptement  la  vitalité.  Il  se  pourrait  aussi  qu’il  se  produisît  dans  ces  cas 
un  œdème  cérébral  aigu,  mais  les  autopsies  sont  insuffisantes  pour  eclune 

‘TfÔkme  nerveuse  commune,  bien  que  très-grave,  n'est  pas  nécessaire- 
ment  fatale;  elle  ne  tue  que  dans  le  stade  d’éruption,  et  jusqu  a l appari- 
tion des  accidents  nerveux  les  phénomènes  peuvent  être  legulieib 
pendant  le  faitest  rare,  et  ordinairement  on  constate  dès  1 invasion  quelque 
anomalie  révélatrice  qui  éclaire  le  pronostic  et  doit  diriger  le  traitera e . 
La  période  d’invasion  est  un  peu  plus  longue,  il  y a de  1 anxiété  pi  ecoi- 
diale,  de  la  dyspnée,  la  respiration  est  inégale,  irrégulière,  suspirieuse 
(, respiration  cérébrale );  parfois  il  y a de  l’otorrhée,  et  en  tout  cas  la  fievie 
est  au  maximum.  L’éruption  qui  survient  dans  ces  conditions  n a pas  tou- 
jours les  mêmes  caractères  : elle  est  régulière  dans  certains  cas,  ailleurs 
elle  est  tout  à fait  rudimentaire  et  fugace;  chez  quelques  malades  elle  a 
une  apparence  érysipélateuse  résultant  du  gonflement  anormal  du  derme  ; 
enfin  elle  peut  être  d’une  teinte  livide,  sans  phénomènes  hémorrhagiques 
proprement  dits.  Cependant  la  fièvre  augmente  encore,  elle  augmente  sans 
cesse,  et  l’on  ne  peut  hésiter  à rapporter  ces  symptômes  graves  a 1 inten- 
sité de  la  calorification  et  delà  combustion  organique.  Les  accidents  ner- 
veux ainsi  produits  éclatent  d’emblée  avec  toute  leur  violence,  ou  bien  ils 
se  développent  graduellement;  les  convulsions  dominent  chez  les  enfants, 
le  délire  chez  les  adultes,  et  le  plus  souvent  ces  désordres  aboutissent  à 
un  coma  profond,  durant  lequel  on  voit  apparaître  tous  les  phénomènes 
de  l 'algidité,  y compris  le  refroidissement  marmoréen  de  la  peau.  La  mort 
est  rapide,  elle  a lieu  avant  le  moment  normal  de  la  desquamation.  — 
Dans  cette  forme  on  a trouvé  trois  fois  du  sucre  dans  l’urine. 


Forme  typhique.  — Cette  forme,  qui  a été  ainsi  dénommée  par  Losch- 
ner,  représente  la  forme  adynamique  des  maladies  fébriles;  elle  n est  pas 
rare  chez  les  enfants,  et  la  mort,  qui  en  est  la  suite  fréquente,  mais  non 
constante,  est  plus  tardive  que  dans  la  forme  nerveuse,  elle  peut  être  dif- 
férée jusqu’à  la  desquamation.  La  genèse  des  symptômes  graves  est  celle 
de  l’adynamie  en  général,  c’est-à-dire  l’excès  de  la  combustion  et  de  la 
calorification,  à quoi  s’ajoute  sans  doute  l’altération  du  sang  par  le  poison 
morbide.  Dès  la  période  d’invasion  on  observe  une  faiblesse  musculaire 


•extrême,  presque  parétique,  avec  tendance  à la  stupeur.  L’éruption  peut 
•être  convenable,  mais  avec  elle  apparaissent  des  vomissements  répétés,  la 
stupeur  augmente,  il  y a du  subdelirium  nocturne,  de  la  jactitation,  des 
soubresauts  de  tendons;  le  visage  est  agité  de  tressaillements  convulsifs, 
les  sécrétions  sont  rares,  la  soif  est  intense,  les  lèvres  et  la  langue  devien- 
nent sèches  et  fuligineuses,  le  ventre  est  tendu,  douloureux,  parfois  des 
eschares  se  forment  rapidement,  et  la  mort  est  amenée  par  les  progrès  de 
l’adynamie. 
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Forme  hémorrhagique.  — Cette  forme  est  plus  rare  qu’elle  ne  l’est 
dans  la  variole  et  la  rougeole;  elle  est  relativement  fréquente  chez  les 
emmes  en  couches.  Tantôt  les  symptômes  hémorrhagiques  apparaissent 
des  le  début,  et  le  malade  peut  succomber  avant  l’éruption,  de  sorte  que 
n étaient  l’angine  et  l’engorgement  ganglionnaire,  il  serait  impossible  de 
trancher  le  diagnostic  ; tantôt  tout  va  bien  jusqu’à  l’exanthème,  et  c’est  alors 
que  se  montrent  les  hémorrhagies  cutanées  et  internes,  qui  caractérisent 
cette  forme  et  en  fixent  le  pronostic.  L’épistaxis  et  l’hématurie  sont  les  plus 
communs  de  ces  flux  sanguins.  — Lorsque  la  mort  est  tardive,  on  observe 
parfois  de  vastes  ulcérations  et  des  gangrènes  plus  ou  moins  étendues. 

Forme  gastro-intestinale.  — Cette  forme  est  caractérisée  par  des  vo- 
missements incoercibles  souvent  accompagnés  de  diarrhée,  qui  apparais- 
sent dès  le  début  de  l’invasion;  ce  symptôme  est  dû  à l’existence  d’un 
catarrhe  gastrique  (Brinton,  Fenwick)  ou  gastro-intestinal  des  plus  in- 
tenses; la  fièvre  est  violente,  l’affaiblissement  rapide,  l’éruption  se  fait, 
mais  elle  a une  teinte  bleuâtre  ou  bronzee  du  plus  mauvais  augure,  et  la 
mort  a lieu  vers  le  troisième  ou  le  quatrième  jour,  parfois  même  dès  le 
second.  Le  patient  succombe  dans  1 algidite.  Cette  forme  a été  particu- 
lièrement signalée  par  Bretonneau,  Graves,  Lutton,  Weine,  par  Brinton  et 
Fenwick,  qui  en  ont  indiqué  la  raison  anatomique. 

Forme  syncopale.  — Dans  quelques  cas  la  mort  est  précédée  de  lipo- 
thymies, de  syncopes  auxquelles  succèdent,  sans  adynamie  proprement 
dite,  le  collapsus  et  l’algidité.  C’est  cette  variété  rare  qui  a été  individua- 
lisée par  Wood  et  Kennedy  comme  forme  syncopale.  Il  est  bien  vraisem- 
blable que  des  observations  anatomiques  plus  complètes  démontreront 
dans  les  faits  de  ce  genre  l’existence  de  la  myocardite. 

Lorsque  la  gravité  résulte  de  l’intensité  des  déterminations  locales,  les 
allures  de  la  maladie  restent  régulières  et  normales  jusqu’à  l’apparition 
des  phénomènes  dangereux;  à ce  moment  surgissent  des  symptômes  lo- 
caux en  rapport  avec  le  siège  de  la  lésion,  et  l’état  général  prend  le  carac- 
tère adynamique,  à moins  qu’il  ne  s’agisse  des  déterminations  rénales  qui 
présentent  un  complexus  symptomatique  tout  spécial.  L’époque  du  déve- 
loppement de  ces  accidents  locaux  n’est  pas  la  même;  ils  apparaissent 
chronologiquement  échelonnés  dans  le  cours  de  la  maladie;  ils  ont  été 
signalés  déjà  à propos  de  l’anatomie  pathologique,  et  je  me  borne  à les 
rappeler  ici  dans  l’ordre  de  leur  production. 

Dans  le  premier  septénaire  on  peut  observer  la  gangrène  des  amygdales 
et  du  pharynx;  ce  phénomène,  qui  est  toujours  accompagné  d’un  état 
adynamique  des  plus  prononcés,  est  d’autant  plus  insidieux,  que  tout 
exsudât  superficiel  peut  manquer,  et  que  la  chute  de  l’eschare  est  le  pre- 
mier indice  de  la  nécrose  du  tissu  ; chez  le  jeune  homme  auquel  appar- 
tient l’un  des  tracés  ci-joints  (voy.  flg.  65),  les  choses  se  sont  précisément 
passées  de  cette  manière  ; dès  le  cinquième  jour  le  sphacèle  était  effectué; 
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t • w Mt  sérieux  mais  il  n’exclut  pas  une  terminaison  favorable.  — 
v 3 ifmême  emps  une  glomte  intense,  un  gonflement  énorme  des  gan- 
J,î:ls  rcon  peuvent  entier  ta  fonction  respiratoire,  au  po.nt  de  creer 

"VutuiSinaundixiéme  jour  apparaît  Vangine  tardive,  qui  constitue  l'un 
de”  acci  en™  es  plus  redoutables  de  la  scarlatine  ; cette  angtne  a le  ca  a - 
? Tnhfwriuue  elle  se  propage  rarement-au  larynx;  mais  a cela  près, 
uC  tîntes  les  allures  de  la  diphthérie  commune,  coryza  couenneux, 

6 a nneuse  leucorrhée,  accidents  cutanés  et  oculaires  (Loschner). 
ü A la  même  époque,  et  plus  souvent  encore  après  le  douzième  jour,  il 
faut  compter  avec  les  phlegmasies  des  séreuses  viscérales  et  articulaires, 

avec  la  parotidite,  le  phlegmon  diffus  du  «m,et  avec  les  S^^TeZs 
Tes  dernières  sont  beaucoup  plus  rares  que  dans  la  rougeole,  mais  elles 
ont  le  même  siège;  elles  occupent  la  bouche,  la  face  (Heyfelder),  la  vu  ve 

^Enflrc’esTIntre  le  quinzième  et  le  vingt  et  unième  jour,  parfois  plus 
tard  encore,  qu’éplatent  les  phénomènes  visibles  de  la  détermination  i enale, 
sous  forme  dUnoPisiES  et  ^encéphalopathie  urémique  Mais  1 albumi- 
nurie, qui  prépare  ces  accidents,  est  bien  plus  précoce,  elle  débuté  oidt- 
nairement  <à  partir  du  sixième  jour  de  la  maladie,  et  les  cas  ne  sont  pas 
rares  dans  lesquels  elle  est  encore  plus  prompte;  sur  vingt  et  un  cas, 
Abeille  l’a  vue  huit  fois  avant  le  sixième  jour,  et  je  1 ai  observee  une  lois 
dès  le  matin  du  deuxième  jour,  deux  fois  au  troisième.  L intensité  de  la 
détermination  rénale  varie  beaucoup  d’un  malade  a 1 autre,  et  suitou 
dans  les  diverses  épidémies;  lorsqu’elle  est  très-peu  accusée  et  ne  con- 
siste qu’en  une  fluxion  avec  desquamation  épithéliale  partielle,  elle  reste 
latente  l’albuminurie  même  fait  défaut;  si,  atteignant  un  degre  de  plus, 
elle  consiste  en  une  véritable  néphrite  catarrhale,  l’albuminurie  existe 
plus  ou  moins  précoce,  plus  ou  moins  abondante,  elle  peut  être  precedee 
d’ hématurie ; mais  quand  le  processus  cutané  est  accompli,  tout  rentre 
aussi  dans  l’ordre  en  ce  qui  concerne  les  reins;  lorsque  enfin  la  lésion 
rénale  est  constituée  par  une  néphrite -fibrineuse  (croupale),  il  s agit  en 
somme  du  premier  stade  du  mal  de  Bright  aigu,  et  le  malade  est  exposé  ii 
toutes  lés  éventualités  que  peut  amener  ce  désordre  de  l’uropoïèse.  Si, 
dans  ce  cas,  on  n’a  pas  pris  soin  d’examiner  l’urine  tous  les  jours,  on  reste 
dans  une  fausse  sécurité,  et  lorsque  apparaît  l’anasarque  ou  l’encéphalopa- 
thie, on  peut  commettre  la  faute  de  considérer  ces  accidents  comme  pri- 
mitifs, de  les  attribuer  cà  quelque  influence  occasionnelle  telle  que  le 
froid,  alors  qu’il  ne  s’agit  en  vérité  que  d’un  mal  de  Bright  aigu,  qui  évolue 
suivant  son  mode  ordinaire.  La  scarlatine  antécédente  n’a  plus  rien  à voir 
ni  dans  le  pronostic,  ni  dans  le  traitement;  ce  sont  ceux  de  la  néphrite 
brightique. 

Une  autre  variété  d'anasarque  est  observée  après  la  desquamation;  cette 
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hydropisie  assez  rare  est  subite  dans  son  développement,  indépendante  de 
la  détermination  rénale  et  de  l’albuminurie;  elle  est  sans  gravité  et  dis 
parait  au  bout  de  quelques  jours,  après  une  diarrhée,  une  diurèse  ou  une 
diaphorese  abondante.  Pour  cette  variété  d’anasarque  qui  est  sans  rapport 
aucun  avec  la  précédente,  l’étiologie  a frigore  peut  souvent  être  établie- 
ailleurs  la  genèse  reste  obscure,  et  l’on  ne  peut  invoquer  que  les  modifi’ 
cations  produites  dans  les  capillaires  cutanés  par  l’exanthème  et  surtout 
par  la  desquamation  (voyez  t.  I). 

Il  résilie  de  cet  exposé  que  la  scarlatine  ne  permet  aucune  formule 
generale  de  pronost.c;  la  gravité  varie  dans  chaque  cas  selon  les  allures  de 
la  tna'adte  selon  ses  localisations  (reins,  cœur,  lésions  valvulaires  con- 
secutives) et  aussi  selon  les  conditions  spéciales  du  malade.  Il  n’en  est 
pas  autrement  dans  la  scarlalme  dite  puerpérale,  qui  atteint  les  femmes 

:;,r:rLi,;;estbien  à iort  ^ w 


DIAGNOSTIC. 

Le  diagnostic  avec  les  autres  fièvres  éruptives,  avec  le  rash  scarla- 
tiniforme de  la  variole  et  de  la  vaccine,  a été  exposé,  je  n’y  reviens  pas. 
Lertciins  erythemes  généralisés  pourraient  induire  en  erreur,  mais  il  suffit 
vraiment  d’être  prévenu  du  fait  et  de  tenir  compte  des  conditions  étiolo- 
giques pour  éviter  la  faute;  les  principaux  de  ces  érythèmes  scarlatini- 
formes sont  ceux  de  la  diphthérie,  du  choléra,  du  typhus,  enfin  la  pseudo- 
scarlatine  avec  angine  et  dilatation  pupillaire,  que  provoque  chez  certains 
individus  1 usage  de  la  belladone. 


TRAITEMENT. 

Les  indications  du  traitement,  les  moyens  de  les  remplir,  sont  les  mêmes 
que  dans  la  rougeole,  et  je  ne  pourrais,  sans  d’inutiles  redites,  les  repro- 
duire ici;  je  ferai  remarquer  seulement  que  dans  les  formes  nerveuses  et 
typhiques,  la  nécessité  des  affusions  froides  est  bien  plus  impérieuse  que 
dans  l’empoisonnement  rubéolique,  en  raison  de  la  rapidité  plus  grande 
avec  laquelle  surviennent  les  accidents  mortels.  — Les  déterminations 
locales,  angine,  phlegmon,  inflammations  viscérales,  doivent  être  traitées 
d après  les  règles  ordinaires;  l’origine  scarlatineuse  n’impose  d’autre  in- 
dication que  1 abstention  de  tout  moyen  spoliateur,  et  l’administration  des 
toniques  et  des  stimulants,  en  raison  de  l’adynamie  que  produisent  tou- 
jours ces  divers  accidents,  pour  peu  qu’ils  soient  graves.  — Légère  et 
transitoire,  l’albuminurie  n’exige  aucune  médication  spéciale;  lorsqu’elle 
est  liée  a une  néphrite  soit  catarrhale,  soit  fibrineuse,  le  traitement  ne 
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diffère  pas  de  celui  qui  a été  exposé  précédemment;  la  médication  lactée 
en  est  logent  le  plus  puissant,  le  plus  rapidement  efficace.  H en  est  de 
même  pour  l’anasarque  scarlatineuse  simple,  sans  albuminune  et  sans  ne 

^En^oute  condition,  la  convalescence  sera  attentivement  surveillée  ; une 
fois  la  desquamation  établie,  le  malade  prendra,  dans  sa  chambre,  quelques 
bains  tièdes,  de  deux  en  deux  jours,  et  quand  la  desquamation  estcomp 
tentent  achevée,  c’est-à-dire  quand  il  n’y  a plus  vestige  de  lambeaux 
épidermiques  ni  aux  mains,  ni  aux  pieds,  ni  au  visage  e convalescen 
peut  sortir  et  reprendre  peu  à peu  la  vie  commune.  Quand  la  scarlatine  est 
régulière,  sans  néphrite,  sans  complications,  ce  moment  correspond,  en 
moyenne,  au  début  de  la  quatrième  semaine  après  l’apparition  de  exan- 
thème. 


CHAPITRE  V. 

ÉRYSIPÈLE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L’érysipèle  (1)  est  une  maladie  exanthématique  fébrile,  dont  l’exanthème, 
à marche  extensive,  est  caractérisé  par  l’aspect  lisse  et  luisant  des  tégu- 

(1)  Sennert,  Sydenham,  Hoffmann,  Borsieri,  Vogel,  J.  P.  Frank. 
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Oder,  1795. 
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et  de  leur  traitement.  Paris,  1836.  — Naumann,  llandb.  der  med.  Klinik.  Berlin,  1832. 
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ments  et  par  les  quatre  symptômes  traditionnels  de  l’inflammation  : rou- 
geur,  chaleur,  douleur,  tumeur. 

L’érysipèle  possède  une  transmissibilité  bien  moins  puissante  que  celle 
des  fièvres  éruptives,  mais  suffisante  pourtant  pour  donner  lieu,  dans 
mainte  circonstance,  à la  diffusion  épidémique.  Par  là,  l’érysipèle  se  rap- 
proche incontestablement  des  maladies  zymotiques;  il  s’en  reproche  en 
outre,  par  la  marche  régulière  et  le  cycle  défini  qu’il  présente,  lorsqu’il 
est  primitif  et  spontané,  et  par  suite,  dégagé  de  toute  influence  propre 
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pharynx,  thèse  de  Paris,  1864. 
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(Gazz.  clin,  di  Palermo,  1870).  — HeyFelder,  Beitrag  zur  Lelire  von  Erysipelas  (Berlin, 
klin.  Wochen.,  1870). 
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Jaccoud,  Clinique  de  l'hôp.  Lariboisière.  Paris,  1872.  — Folet,  Bullet.  méd.  du  nord  de 
la  France,  1872. 
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York  med.  Record.,  1872).  — Pfleger,  Beob.  ïibcr  Erysipelas  migrans  (Med.  Central- 
blatt,  1872).  — Nicolucci,  Il  Raccoglitore  medico,  1873.  — Montefoschi,  Eodem  loco. 
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à en  voiler  ou  à en  dévier  les  allures  naturelles  ; dans  ces  mêmes  condi- 
tions l’exanthème  est  précédé  de  symptômes  généraux  qui  rappel  eut 
h période  d’invasion  des  fièvres  éruptives,  c’est  là  une  analogie  de  plus. 
En  revanche,  l’érysipèle  ne  confère  aucune  immunité,  les  récidives  sont, 
au  contraire,. faciles  et  fréquentes,  à ce  point  que,  chez  certains  indivic  us, 
celte  maladie  devient  une  véritable  habitude  organique. 

Le  contage  ou  poison  qui  engendre  l’érysipèle  est  totalement  inconnu, 
le  mode  et  les  conditions  de  la  transmission  sont  également  ignorés,  mais 
l’existence  même  du  poison  et  sa  diffusibilité  sont  démontrées  par  la  forme 
épidémique  de  cet  exanthème,  qui  domine  souvent,  durant  des  mois  en- 
tiers, toute  la  constitution  médicale. 

Les  conditions  étiologiques  plaident  également  en  faveur  de  cette  pré- 
somption pathogénique.  Les  causes  externes  sont  le  traumatisme  dans 
toutes  ses  formes,  depuis  la  piqûre  de  la  saignée  et  de  la  vaccine  jusqu  à 
l’amputation  et  à la  plaie  utérine  de  l’état  puerpéral;  les  irritations  de  la 
peau  sans  solution  de  continuité  (brûlures  superficielles,  insolation).  Les 
causes  internes  sont  les  cachexies  (lésions  cardiaques,  mal  de  Bright, 
diabète),  les  maladies  aiguës  graves,  notamment  le  typhus  et  la  pyémie; 
enfin  le  travail  spontané  de  V organisme,  cause  de  beaucoup  la  plus  fré- 
quente de  l’érysipèle  non  traumatique.  Or,  abstraction  faite  de  cette  dei- 
nière  catégorie,  qui  n’apprend  rien  ni  pour  ni  contre  la  question  en  litige, 
nous  voyons  les  autres  causes,  tant  internes  qu  externes,  ne  piovoquer 
l’érysipèle  qu’à  certains  moments,  durant  un  temps  variable  après  lequel 
les  mêmes  influences  étiologiques  restent  sans  effets.  En  revanche,  pen- 
dant que  règne  la  maladie,  elle  frappe  des  individus  qui  n’ont  été  soumis 
à aucune  des  causes  précitées,  et  qui  ont  simplement  vécu  dans  la  même 
atmosphère  que  les  malades  primitivement  atteints.  On  a expliqué  ces  faits 

(Bordeaux  méd.,  1873).  — Jaccoud,  Sur  les  phlegmasies  cardiaques  liées  à l'érysipèle 
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l’érysipèle  (Journ.  de  l’anat.  et  de  la  phys.,  1873). 
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dungsprocess  ( Berlin . klin.  Wochen.,  1874).  — Cadiat,  Sur  l’érysipèle  phlegmoneux 
(Journ.  de  l’anat.  et  de  la  physiol.,  1874). — Lutz,  Deuts.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1874.  — 
Lueiie,  Zur  Aeliologie  der  Rose  (Eodem  loco).  — Euichsen,  Lect.  on  hospitalisai  (Brit. 
med.  Journ.,  1874).  — Hutchinson,  Eodem  loco.  — Tibbits,  Tlie  Lancet,  1874.  — Allan, 
Med.  Times  and  Gaz.,  1874.  — Gleason,  Boston  med.  and  sur  g.  Journ.,  1874.  — 
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par  la  prédisposition  variable  des  sujets;  c’est  ce  qu’entendait  Chôme], 
quand  il  professait  que  le  traumatisme  et  toutes  les  autres  influences  cau- 
sales ne  sont  que  des  causes  occasionnelles,  et  que,  dans  les  cas  où  elles 
sont  réellement  suivies  d’érysipèle,  il  faut  admettre  une  cause  inconnue, 
qui  est  la  prédisposition.  Celte  explication  est  acceptable  pour  les  individus 
isolés,  pour  les  cas  sporadiques;  mais  pour  les  épidémies  elle  est  insuf- 
fisante. et  je  crois  être  plus  près  de  la  vérité  en  admettant  comme  con- 
dition sine  qua  non  de  la  maladie  un  poison  à diffusion  plus  ou  moins 
puissante.  Que  ce  poison  puisse  être  engendré  par  l’organisme  sans  trans- 
mission préalable,  la  chose  est  certaine,  et  l’érysipèle  se  comporte  en  cela 
comme  le  typhus  abdominal.  — Qu’il  sévisse  sur  des  blessés,  sur  des 
femmes  en  couche  ou  sur  des  individus  sains,  l’érysipèle  épidémique 
est  puissamment  favorisé  par  la  malpropreté,  et  par  les  conditions  mau- 
vaises qui  résultent  de  l’encombrement  et  du  défaut  d’aération. 

Observé  à tout  âge,  l’érysipèle  spontané  a son  maximum  de  fréquence 
de  vingt  à quarante-cinq  ans  (Nauman);  il  est  un  peu  plus  commun  chez 
la  femme  que  chez  l’homme,  plus  fréquent  aussi  au  printemps  et  à l’au- 
tomne que  dans  les  autres  saisons. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Au  point  de  vue  anatomique,  l’érysipèle  n’est  ni  une  lymphangite,  ni  une 
phlébite,  ni  un  érythème;  C’est  une  dermatite  exsudative  caractérisée 
par  une  fluxion  et  une  rougeur  intenses,  et  par  un  exsudât  qui  occupe 
l’épaisseur  du  derme,  le  tissu  sous-cutané,  et  souvent  aussi  les  couches 
sous-épidermiques;  ce  qui  explique  la  formation  possible  de  vésicules,  de 
bulles  ou  de  pustules  (Hebra).  Cet  exsudât  n’est  pas  simplement  séro- 
fibrineux, comme  on  l’a  cru  jusqu’en  ces  derniers  temps;  les  recherches 
récentes  de  Volkmann  et  Steudner  ont  appris  qu’il  renferme  une  quantité 
considérable  d 'éléments  cellulaires  tout  à fait  semblables  aux  globules 
blancs  du  sang  ou  du  pus;  ces  globules,  que  les  observateurs  cités  rap- 
portent (selon  la  théorie  de  Cohnheim)  à une  émigration  extra-vasculaire, 
s’épanchent  avec  rapidité,  et  dès  le  début  de  la  dermatite,  dans  toutes  les 
couches  de  la  peau,  notamment  dans  les  profondes,  et  dans  le  tissu 
sous-cutané.  L’involution  de  ces  éléments  est  très-prompte;  lorsque  la 
rougeur  de  la  peau  commence  à pâlir  vers  le  troisième  jour,  ils  sont  déjà 
transformés  en  détritus  fin  et  granuleux,  et  à partir  du  quatrième  jour 
on  peut  n’en  retrouver  aucune  trace.  11  est  vraisemblable  que  ces  pro- 
duits sont  en  partie  repris  par  les  lymphatiques,  et  ces  phénomènes 
peuvent  éclairer  la  palhogénie  des  abcès  et  des  adénites  (suppurées  ou 
non)  qui  sont  fréquemment  observés  dans  le  cours  ou  à la  suite  de 
l’érysipèle. 
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La  dermatite  est  souvent  précédée  d’une  lymphangite,  et  l’inflammation 
peut  être  suivie,  dans  son  extension,  des  vaisseaux  lymphatiques  aux  au- 
tres éléments  du  derme;  dans  les  cas  de  ce  genre,  l’engorgement  des 
ganglions  correspondants  précède  toute  rougeur  appréciable  des  téguments. 
Lorsque  la  phlegmasie  cutanée  est  d’emblée  totale,  les  lymphatiques  sont 
intéressés  comme  les  autres  éléments,  et  l’engorgement  ganglionnaire  ne 
précède  plus  la  rougeur,  il  la  suit  de  près;  il  résulte  de  là  que  l’adénite 
est  un  caractère  constant  de  l’érysipèle.  Les  petites  veines  comprises  dans 
la  région  enflammée  participent  également  à la  phlogose,  au  moins  dans 
leur  couche  externe  (exophlébite)  ; ce  phénomène  passe  ordinairement 
inaperçu,  parce  qu’il  ne  produit  aucun  accident  qui  lui  soit  spécial,  mais 
dans  quelques  circonstances  il  s’accuse  par  une  série  d’effets  qu’il  importe 
de  connaître  : des  thromboses  ont  lieu  dans  les  veines  de  la  région 
malade,  et  ces  caillots  peuvent  être  le  point  de  départ  d 'embolies  pulmo- 
naires, ou  bien,  par  extension  de  la  coagulation,  la  thrombose  peut 
gagner  des  veines  volumineuses  et  donner  lieu,  suivant  le  siège,  à des 
gangrènes  ou  à des  nécrobioses ; de  là,  par  exemple,  l’obturation  des 
sinus  et  le  ramollissement  cérébral,  dans  certains  érysipèles  de  la  face  et 
du  cuir  chevelu.  La  débilité  et  le  marasme  favorisent  puissamment  les 
coagulations  veineuses  (voy.  t.  I);  aussi  les  malades  qui  présentent 
ces  mauvaises  conditions  organiques  sont-ils  particulièrement  exposés  aux 
thromboses  secondaires  de  l’érysipèle.  Dans  les  mêmes  circonstances,  la 
phlegmasie  cutanée  peut  aboutir  à la  gangrène,  en  raison  de  la  faible  vita- 
lité des  téguments,  dont  la  circulation  et  la  nutrition  sont  parfois  depuis 
longtemps  compromises;  cette  terminaison,  rare  dans  l’érysipèle  primitif, 
est  extrêmement  fréquente  chez  les  individus  affectés  de  lésion  cardio- 
vasculaire, de  mal  de  Bright  ou  de  diabète. 

Le  rapprochement  que  j’ai  établi  entre  l’érysipèle  et  les  maladies  zymo- 
tiques  est  justifié  par  les  lésions  viscérales  signalées  par  Ponfick  à 
la  suite  des  érysipèles  graves;  ces  lésions  sont  des  altérations  parenchy- 
mateuses consistant  essentiellement  dans  la  dénégérescence  ( tuméfaction 
trouble ) du  foie,  des  reins,  de  la  rate,  et  des  muscles  du  cœur  et  du 
tronc  ; dans  bon  nombre  de  cas,  il  y a des  lésions  analogues  dans  Y épi- 
thélium des  vaisseaux  viscéraux  ou  autres,  tant  artériels  que  veineux. 
Comme  lésions  inconstantes,  le  même  auteur  signale  la  pneumonie,  la 
pleurésie,  la  parotidite,  et  surtout  Y entérite  avec  infiltration  ou  ulcéra- 
tion des  glandes  solitaires  et  des  plaques  de  Peyer.  Les  recherches  anato- 
miques faites  par  Ponfick  sous  la  direction  de  Weber  n’ont  porté  que 
sur  des  érysipèles  chirurgicaux  (épidémie  d’Heidelberg  en  1860);  mais  la 
similitude  de  ces  lésions  et  de  celles  qui  caractérisent  les  maladies  typhi- 
ques autorise  l’application  de  ces  données  à l’érysipèle  spontané. 

L érysipèle  de  la  face  est  parfois  précédé  ou  accompagné  de  fluxions 
internes  qui  occupent  soit  les  muqueuses  voisines  ( bouche , pharynx ), 
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soit  des  muqueuses  plus  éloignées  (bronches),  soit  même  les  séreuses 
cardiaques,  ainsi  que  j’en  ai  rapporté  un  exemple  (voyez  t.  I,  et  fig.  25). 
Tantôt  ces  fluxions  s’effacent  lorsque  l’exanthème  est  pleinement  déve- 
loppé, c’est  le  cas  le  plus  ordinaire;  tantôt  elles  persistent  et  ne  s’étei- 
gnent qu’avec  l’érysipèle  lui-même,  c’est  ce  qui  eut  lieu  dans  l’endo- 
péricardite  que  j’ai  observée.  Ces  fluxions,  que  Frank  qualifiait  déjà 
d’érysvpélateuses,  constituent  l’érysipèle  interne  de  quelques  auteurs 
(Reil,  Guider,  Gull). 

En  tant  que  phlegmasie  cutanée,  l’érysipèle  se  termine  dans  la  grande 
majorité  des  cas  par  résolution  avec  desquamation  lamelleuse;  plus  rare- 
ment il  présente  la  disparition  brusque  appelée  délitescence  ; enfin  il  peut 
exceptionnellement  aboutir  à la  gangrène  ou  à la  suppuration.  Dans  ce 
dernier  cas,  il  semble,  comme  l’a  dit  Walschmann,  que  l’érysipèle  ait  créé 
une  véritable  diathèse  purulente  ; on  voit  des  abcès  apparaître  coup  sur 
coup,  même  sur  les  points  qui  n’ont  pas  été  atteints  par  l’exanthème,  et 
dans  un  fait  rapporté  par  Landouzy,  il  y eut  ainsi  soixante-neuf  collec- 
tions purulentes  de  volume  variable. 

Toutes  les  régions  peuvent  être  affectées  d’érysipèle;  pour  celui  qui 
est  de  cause  traumatique,  le  siège  est  naturellement  déterminé  par  le 
lieu  même  de  la  lésion  pathogénique;  quant  à l’érysipèle  spontané  ou 
médical,  il  occupe  le  plus  souvent  la  face  et  le  cuir  chevelu;  chez  les 
jeunes  enfants,  l’érysipèle  du  tronc  n’est  pas  très-rare;  enfin,  chez  le 
nouveau-né,  F exanthème  débute  d’ordinaire  par  la  région  ombilicale  ; 
mais  dans  ce  cas  il  n’est  point  spontané,  il  est  provoqué  par  l’inflamma- 
tion du  cordon,  et  n’est  le  plus  souvent  qu’une  manifestation  de  la 
pyémie. 

D’après  les  particularités  anatomiques  de  la  phlegmasie  cutanée,  d’après 
sa  marche,  son  étendue,  on  a introduit  dans  l’histoire  de  l’érysipèle  un 
grand  nombre  de  dénominations  qui  s’entendent  d’elles-mêmes  : suivant 
l’état  de  la  surface,  l’érysipèle  est  dit  lisse  ou  glabre,  vésiculeux,  bulleux, 
pustuleux;  suivant  sa  marche,  il  est  dit  fixe,  ambulant,  successif,  général. 
Cette  dernière  expression  n’implique  point  un  érysipèle  qui  occuperait 
à la  fois  et  au  même  moment  toute  la  surface  cutanée;  elle  s’applique 
à un  érysipèle  ambulant  qui,  dans  ses  étapes  successives,  finit  par  par- 
courir la  totalité  ou  la  presque  totalité  de  l’enveloppe  tégumentaire. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

L’érysipèle  de  la  face,  le  seul  que  j’entends  décrire,  débute  par  des 
accidents  généraux  qui,  à la  durée  près,  rappellent  assez  exactement 
les  phénomènes  d’invasion  des  fièvres  éruptives  : frissons,  céphalalgie, 
inappétence,  symptômes  de  catarrhe  gastrique,  nausées  ou  vomissements 
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l.ilieux-  les  frissons  sont  généralement  peu  intenses,  mais  ils  présentent 
u rfois’la  violence  et  la  brusquerie  de  celui  delà  pneumonie  c est  un 
faU  que  j’ai  constaté  sur  moi-même.  La  durée  de  cet  état  mal  defini  varie 
de  quelques  heures  à un  jour  et  demi  ou  deux  jours;  quand  il  est  ties- 
court  il  est  difficile  de  déterminer  si  le  gonflement  des  ganglions  sous- 
maxillaires  précède  l’exanthème;  mais  lorsque  cette  période  initiale  a une 
certaine  longueur,  ce  gonflement  ganglionnaire  douloureux  est  nettement 
appréciable  comme  phénomène  primitif,  et  il  permet  fréquemment  un 
diagnostic  anticipé.  Dans  quelques  cas,  des  phénomènes  de  catarrhe 
laryngé  ou  bronchique,  d’angine  érythémateuse,  précèdent  1 éruption; 
dans  le  fait  d’endo-péricardite  dont  j’ai  parlé,  l’inflammation  a été  simul- 
tanée sur  la  peau  et  dans  les  séreuses  cardiaques. 

Un  peu  plus  tôt,  un  peu  plus  tard  apparaît  I’exanthème  sous  forme 
d’une  tache  d’un  rouge  vif  à surface  saillante  et  luisante,  à contoui  iné- 
gulier  ; la  rougeur  disparaît  sous  la  pression,  mais,  en  raison  de  l’imbi- 
bition  séreuse  du  tissu,  elle  laisse  une  teinte  plutôt  jaunâtre  que  blanche. 
Si  les  téguments  de  la  face,  le  cuir  chevelu  ou  la  muqueuse  sous-labiale 
présentent  quelque  excoriation  soit  accidentelle,  soit  pathologique  (impétigo, 
etc.),  c’est  de  ce  point  que  naît  invariablement  la  fluxion  érysipélateuse; 
mais  le  rôle  de  la  lésion  première  est  borné  à la  localisation  initiale  de 
l’exanthème,  elle  n’en  est  point  la  cause,  et  dans  un  grand  nombre  de 
cas  d’ailleurs  il  est  impossible  de  découvrir,  malgré  l’examen  le  plus 


minutieux,  la  moindre  érosion  préalable  de  la  peau  ou  des  muqueuses. 

Quand  le  point  de  départ  de  l’érysipèle  n est  pas  déterminé  pai  une 
excoriation,  il  débute  le  plus  souvent  par  le  nez,  la  paupière  ou  le  pavil- 
lon de  l’oreille;  dès  qu’elle  paraît,  la  rougeur  est  caractéristique  par  sa 
vivacité  et  l’aspect  luisant  des  parties;  elle  est  accompagnée  d’une  sen- 
sation de  chaleur,  de  tension  et  de  douleur  dont  l’intensité  est  propor- 


tionnelle non  pas  au  degré  du  gonflement,  mais  à la  difficulté  qu  oppose 
à sa  production  la  texture  du  tissu  sous-dermique;  en  d’autres  termes,  la 
douleur  est  en  raison  inverse  de  la  tuméfaction,  et  cette  dernière  est 


subordonnée  à la  laxité  du  tissu  conjonctif  sous-cutané;  le  gonflement 
n’est  nulle  part  plus  énorme  qu’aux  paupières,  qui  sont  boursouflées  et 
closes  tout  comme  dans  la  variole,  mais  là  il  y a peu  ou  pas  de  douleur 
même  à la  pression;  le  rapport  de  ces  symptômes  est  inverse  au  pavillon 
de  l’oreille,  sur  le  nez,  partout,  en  un  mot,  où  le  tissu  cellulaire  est 
dense,  peu  abondant  et  très-adhérent.  La  plaque  érysipélateuse  ne  pré- 
sente pas  la  même  configuration  sur  tout  son  pourtour  ; sur  un  de  ses 
bords  elle  est  sans  saillie,  et  la  rougeur  se  perd  graduellement  dans  les 
téguments  sains;  sur  le  bord  opposé,  elle  se  termine  brusquement  par  un 
bourrelet  plus  ou  moins  exubérant  dû  à l’exsudât,  et  c’est  par  ce  bord 
saillant  que  se  fait  la  progression  de  l’exanthème;  tant  qu'un  pareil  bour- 
relet existe,  on  peut  juger  que  le  processus  érysipélateux  n’est  pas  éteint  ; 
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lorsqu  au  contraire  la  poussée  la  plus  récente  présente  un  bord  lisse  et 
plat,  il  est  très-probable,  sinon  tout  à fait  certain,  que  l’extension  de  la 
dermatite  est  parvenue  à son  terme.  — La  progression  de  l’érysipèle  est 
rapide;  en  vingt-quatre  heures  il  double  d’étendue,  et  en  trois  jours  il 
atteint  d’ordinaire  ses  dimensions  définitives;  mais  le  mode  de  cette 
progression  est  variable,  et  dans  la  période  d’état  l’aspect  de  la  face  peut 
être  très-différent  : si  l’exanthème  s’étend  très-vite  et  persiste  quelques 
jours  au  lieu  d’origine,  le  visage  est  à un  moment  couvert  en  totalité,  et 
la  déformation,  issue  du  gonflement  général,  n’est  comparable  qu’à  celle  de 
la  variole;  si,  au  contraire,  la  dermatite  s’étend  plus  lentement,  elle 
arrive  à la  résolution  sur  les  points  qu’elle  a d’abord  affectés,  avant  d’avoir 
envahi  toute  la  face,  et  bien  qu’elle  la  parcoure  entièrement,  comme  dans 
le  cas  précédent,  elle  n’en  occupe  jamais  qu’une  partie  à la  fois.  Les 
téguments  ne  conservent  pas  toujours  l’aspect  lisse  et  luisant  du  début; 
ils  peuvent  présenter  des  phlyctènes,  des  bulles,  plus  rarement  des  pus- 
tules, sans  que  la  marche  ultérieure  de  la  maladie  en  soit  d’ailleurs  mo- 
difiée. 

L’érysipèle  de  la  face  peut  rester  strictement  limité  au  visage,  mais 
dans  la  plupart  des  cas  il  s’étend  au  cuir  chevelu,  dont  l’envahissement 
est  révélé  par  l’exaspération  des  phénomènes  généraux,  par  une  douleur 
tensive  et  par  une  sensibilité  extrêmement  vive  au  toucher;  la  pression 
y détermine  une  empreinte  persistante  en  raison  de  l’infiltration  œdéma- 
teuse du  tissu  sous-cutané.  Chez  les  individus  chauves  on  observe  la  rou- 
geur caractéristique;  mais  dans  les  conditions  opposées  on  ne  constate 
qu’une  teinte  rosée  qui  tranche  à peine  sur  la  couleur  grisâtre  du  cuir 
chevelu.  A l’époque  où  l’on  rattachait  le  délire  si  fréquent  de  l’érysipèle 
céphalique  à l’inflammation  secondaire  des  méninges,  on  attribuait  une 
gravité  particulière  à l’extension  du  mal  au  cuir  chevelu,  en  raison  des 
connexions  vasculaires  qui  unissent  ce  dernier  aux  enveloppes  cérébrales; 
mais  dans  l’immense  majorité  des  cas  le  délire  a une  tout  autre  origine, 
et  l’érysipèle  du  cuir  chevelu  n’y  expose  pas  plus  que  celui  de  la  face  pro- 
prement dite;  cette  propagation  augmente  les  souffrances  du  patient  et  la 
durée  de  la  maladie,  mais  à cela  est  borné  le  pronostic  spécial  qui  lui 
incombe. 

La  fièvre  peut  présenter  au  début  une  très-grande  violence;  le  chiffre 
de  40°  est  très-ordinaire,  et  il  est  souvent  dépassé  de  plusieurs  dixièmes  ; 
le  type  de  la  fièvre  est  rémittent,  et  la  rémission  matinale  atteint  souvent 
plus  d’un  degré  (voyez  fig.  GG  et  G7);  dans  la  grande  majorité  des  cas,  la 
terminaison  a lieu  par  défervescence  (voyez  fig.  GG  à 69),  mais  cette  chute 
subite  et  totale  n’est  pas  toujours  l’indice  de  la  guérison  définitive;  alors 
même  que  la  température  s’est  abaissée  au  chiffre  normal,  il  peut  y avoir 
dans  les  douze  ou  vingt-quatre  heures  suivantes  une  nouvelle  poussée 
d’érysipèle  (voyez  fig.  G8  et  GO)  ; dans  d’autres  cas  on  observe  un  inter- 


3 Nouvelle  poussée.  « .'Wuilc  post.  cervicale  suppute 
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valle  apyrétique  de  deux  ou  trois  jours,  puis  tous  les  accidents  reparaissent 
•ï  a une  véritable  rechute  (voyez  fig.  09);  ces  différences  expliquent  la 
durée  très-variable  de  la  maladie,  qui  est  comprise  entre  sept  et  vingt- 


Le  délire  est  un  des  symptômes  les  plus  constants  de  1 erysipele  cepha- 
li«ue  et  il  a conduit  à de  déplorables  erreurs  thérapeutiques.  Ce  phéno- 
mène a trois  origines  possibles  : dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  ou 
plutôt  presque  toujours,  je  le  regarde  comme  produit  par  une  anémié 
cérébrale  compensatrice,  suite  de  la  fluxion  de  la  peau,  et  par  1 excitation 
réflexe  transmise  à l’encéphale  par  les  rameaux  de  la  cinquième  paire; 
souvent  il  est  provoqué  par  les  habitudes  alcooliques  du  malade; 
enfin  par  exception,  le  délire  est  l’expression  d’une  méningite  ou  d’une 
thrombose  des  sinus;  mais  ces  faits  sont  extrêmement  rares;  dans  ce  cas, 
les  accidents  cérébraux  coïncident  avec  une  recrudescence  fébrile  notable, 
avec  des  contractures  et  des  vomissements,  et  la  rougeur  cutanée  pâlit  ou 
s’éteint  par  suite  de  la  phlegmasie  interne,  et  du  collapsus  qu’elle  déter- 


mine plus  ou  moins  promptement. 

Dans  certains  cas,  l’érysipèle  coïncide  avec  un  catarrhe  gastro-intes- 
tinal, mais  le  fait  est  moins  fréquent  qu’on  ne  l’a  dit,  et  il  n’y  a aucune 
raison  pour  attribuer  au  catarrhe  gastrique  une  influence  quelconque  sur 
la  production  de  l’exanthème.  — L’érysipèle,  comme  les  brûlures  éten- 
dues, détermine  parfois  une  fluxion  rénale  intense  avec  albuminurie 
passagère,  mais  il  est  rarement  le  point  de  départ  d’une  néphrite  catar- 
rhale, plus  rarement  encore  d’une  néphrite  brightique. 

L’érysipèle  primitif  de  la  face  se  termine  ordinairement  par  la  guérison, 
lorsqu’un  traitement  spoliateur  ne  vient  pas  ajouter  ci  l’anémie  et  à l’exci- 
tabilité cérébrales.  L’érysipèle  secondaire  qui  se  développe  dans  le  décours 
ou  la  convalescence  d’une  maladie  grave  (pneumonie,  fièvre  typhoïde, 
pyémie,  maladie  du  cœur,  diabète,  etc.)  est  extrêmement  redoutable; 
mais  le  danger  est  le  résultat  des  conditions  antérieures  du  patient  et  non 
le  fait  de  l’érysipèle  lui-même.  La  même  remarque  est  applicable  à l’éry- 
sipèle facial  accompagné  d’endopéricardite,  de  pleurésie  ou  de  pneumo- 
nie. Quant  à l’érysipèle  primitif  et  isolé,  qu’il  atteigne  ou  non  le  cuir 
chevelu,  le  pronostic  est  tout  à fait  favorable,  à condition  que  le  médecin 
m transforme  pas  en  maladie  sérieuse  un  mal  naturellement  bénin. 


TRAITEMENT  (1). 

Depuis  plusieurs  années  j’ai  adopté,  pour  le  traitement  de  l’érysipèle  de 
la  face,  une  médication  qui  diffère  de  l’ordinaire,  et  à laquelle  j’ai  dû  de 


(1)  Jaccodd,  Clin.  mécl.  de  l'hôpital  Lariboisière.  Paris,  1872. 


/7b  POISONS  MORBIDES  HUMAINS. 

nombreux  et  remarquables  succès.  Comme  topique,  j’emploie  l’infusion 
de  fleurs  de  sureau;  des  compresses  imbibées  de  cette  eau  tiédie  sont 
appliquées  sur  les  parties  malades  et  renouvelées  dès  qu’elles  commen- 
cent à se  sécher.  A l’intérieur  j’administre  le  vin  de  quinquina  ordinaire, 
dont  j’élève  la  dose  en  raison  directe  de  la  violence  des  accidents  céré- 
braux; à un  individu  de  constitution  moyenne  dont  l’érysipèle  marche 
sans  délire,  je  fais  prendre  en  vingt-quatre  heures  150  grammes  de  vin 
de  quinquina  ; si  le  délire  survient,  mais  calme  et  nocturne,  je  donne 
2.)0  grammes  ; enfin,  si  le  délire  est  violent  et  continu,  ce  qui  n’a  pas 
lieu  sans  que  la  fièvre  soit  elle-même  intense,  j’arrive  à 400  ou  500 
grammes  par  jour,  et  je  maintiens  ces  doses  jusqu’à  la  défervescence.  Je 
n emploie  pas  d autre  médicament;  s’il  y a une  constipation  opiniâtre,  je 
la  combats  pai  des  lavements;  si,  au  début  delà  maladie,  je  constate  un 
catairhe  gastrique  très-accusé,  je  prescris  un  émétique  avant  de  com- 
mencer le  vin  de  quinquina;  mais  ce  sont  là  des  indications  variables  et 
contingentes,  la  médication  fondamentale  reste  la  même.  Si  les  habitudes 
du  malade  et  les  caractères  du  délire  révèlent  l’alcoolisme,  je  fais  ajouter 
au  vin  de  quinquina  une  certaine  quantité  d’eau-de-vie  (de  30  à 60  ou 
80  grammes)  et  de  laudanum  (15  à 20  gouttes).  Ce  traitement,  auquel  j’ai 
été  théoriquement  conduit  par  mon  interprétation  pathogénique  du  délire 
dans  l’érysipèle  céphalique  (anémie  cérébrale),  a été  pleinement  justifié 
par  ma  pratique  depuis  plusieurs  années;  j’ai  eu  pourtant  des  cas  d’une 
excessive  gravité,  ainsi  qu’on  peut  s’en  convaincre  par  l’examen  des  tracés 
68  et  69. 


CHAPITRE  YI. 

TYPHUS  ABDOMINAL.  — FIÈVRE  TYPHOÏDE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Le  poison  générateur  de  la  fièvre  typhoïde  (1)  est  inconnu,  mais  toutes 
les  données  étiologiques  prouvent  qu’il  est  éventuellement  contenu  dans 
les  produits  de  la  décomposition  des  matières  animales;  à ce  point  de 
vue,  le  typhus  abdominal  peut  être  considéré  comme  l’expression  d’une 
intoxication  putride  spéciale,  et  l’observation  démontre  que  l’agent 

(1)  Synonymes  : Iléotyphus;  — dothiénentérie;  — fièvre  muqueuse;  — fièvre  ner- 
veuse; — fièvre  pythogénique  (Murciiison). 

Mono agm,  De  secl.  et  causis,  etc.  Epist.  XXX. 

Roederer  und  Wagler,  De  morbo  mucoso  liber  singularis.  Gotlingæ,  1762.  — Sar- 
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toxique  atteint  l’organisme  suivant  une  triple  modalité  : 1°  contenu 
,3e  sol,  dans  Y air,  dans  1’  eau,  dans  les  substances  aux  émanations 
desquelles  l’homme  est  exposé,  il  est 'absorbé  par  lui  ; cest  la  1 origine 
extrinsèque  de  la  maladie; -2°  il  est  reproduit  par  le  malade,  comme 
le  poison  cholérigène,  et  transmis  aux  individus  sains;  cest  la  orig  n 


cône,  Istorici  ragionata  dei  mali  osservati  in  Napoli,  nel  corso  dell’  anno  1764.  Napoli, 
•17(56  — Hufeland,  Bemerkungen  über  das  Nervenfieber.  Iena,  1/99. 

Prost,  Médecine  éclairée  par  l’observation  et  l’ouverture  des  corps.  Paris,  1804. 
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contagieuse  ou  par  transmission;  — 3°  il  naît  primitivement  dans  l’or- 
ganisme sous  l’influence  de  certaines  conditions  mauvaises;  c’est  là  l’orn- 
GINE  SPONTANÉE. 
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cloaques  des  égouts  (Murchison),  sont  les  véhicules  les  plus  ordinaires 
du  poison  typhique;  mais  il  peut  aussi  être  contenu  dans  Y eau  P°table> 
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Sigg,  Staiib,  Hjaltelin,  etc.).  La  connaissance  de  ces  faits  restreint 
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<oi  nue  les  matières  animales  en  décomposition  ne  donnent  pas  toujours 
Heu  à la  formation  du  poison;  elles  ne  l’engendrent  que  dans  certaines 
conditions  qui  restent  encore  indéterminées.  Ces  données  n en  ont  pas 
moins  une  importance  extrême  au  point  de  vue  de  l'hygiène  pubhque  e 
de  la  prophylaxie  de  la  maladie,  et  elles  font  comprendre  le  développement 
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des  Typhus.  Ein  Beitrag  zur  Lehre  von  den  Infections-Kranhheiten.  Breslau,  1869. 
Dieulafoy,  De  la  mort  subite  dans  la  fièvre  typhoïde,  thèse  de  Paris,  1869.  — Szenic, 
Der  Typhus  abdominalis  und  seine  Folgemüdnde.  Berlin,  1869.  — Knœvenagel,  Bei- 
trag zur  Aetiologie  des  Typhus  abdominalis  ( Berlin . klin.  Wochen.,  1869).  — Fronmül- 
ler,  Venir  dngung  des  Typhus  durch  Varioloïden  ( Memorabilien , 1869).  — Ekekranzt, 
Om  tyfoidfebern  par  Serafinerlasaretted,  1868  (Hygiea,  1869).  — Holst,  Statistike  Un- 
dersôgelser  om  Tyfusepidemien,  etc.  (Norsk  Magaz.,  1869). 

j ESSEN,  Der  Abdominaltyphus  im  Altonaer  Krankenhause.  Kiel,  1869.  — Buxbaum, 
Der  Typhus  in  der  Kaserne  %u  Neustift  bei  Freising  ( Zeits . f.  Biologie,  1870).  — Mas- 
cart,  Considér.  sur  les  causes  de  l’épidémie  qui  a régné  à Bruxelles,  etc.  ( Bullet . Acad, 
méd.  Belgique,  1870).  — Raimbert,  Notice  sur  l’épidémie  qui  a régné  à Châteaudun  en 
1866.  Châteaudun,  1870.  — Vidal,  Épid.  de  f.  typh.  à Maubeuge  (Rec.  de  mém.  de  méd. 
milit.,  1870).  — Ballard,  On  a localised  outbreak  of  typhoid  fever  in  Islington  (Med. 
Times  and  Gaz.,  1870).  — Gillespie,  Edinburgh  med.  Joum.,  1870.  — Invernizzi, 
Ann.  univ.  di  med.,  1870).  — Lierermeister,  Verbreitung  des  Abdominaltyphus  durch 


Trinkiuasser  (Arch.  f.  klin.  Med.,  1870).  — Allbutt,  On  the  propagation  of  enteric  fever 
( b rit . med.  Joum.,  1870).  — Prior,  On  the  local  and  spontaneous  origin  of  enteric 
fever  ( the  Lancet,  1870).  — Weise,  Aetiologie  und  Pathologie  des  Typhus  (Zeits.  f.  Pa- 
rasitenkunde,  1870).  — Budd,  Verhinderung  des  Abdominaltyphus  und  der  Ruhr  ( Deut- 
sche Iilinik,  1870). 

Qu  a as,  Bericht  über  die  Typliusepidemieen  im  Kôniglicli  Scichsischen  Voigtlande.  Iena, 
1870.  — Reich,  Eine  Typhus-Epidemie  in  Sulzbach  (Aerztl.  Mittheilungen  aus  Baden 
1871).  — Raymond,  Sur  l’étiologie  de  l’épidémie  de  Bruxelles  (Arch.  méd.  belges,  1871). 

Pfeifer,  Statistik  der  Typhus- Abtlieilung  aus  dem  Reserve-Lazarelh  Weimar  (Berlin, 
klin.  Wochen.,  1871).  — Leube,  Ueber  die  Typhus  Epidémie  in  der  Festung  Ulm 
im  Winter  1870-71  und  über  ihre  Behandlung  im  dorligen  Barackenspitale  (Arch.  f. 
klin.  Med.,  1871). — Krafft-Ebing,  Beobachtungen  und  Erfahrungen  über  Typhus-abdom. 
ivdhreml  des  deutsch-f ranzôsischen  Kriegs  1870-71  in  den  Lazarethen  der  Festung  Rastatt. 
Erlangen,  1871.  — Finckelnburg,  Ueber  das  Auftreten  der  Dysenterie  und  des  Typhus 
unter  der  Belagerungsarmee  von  Metz  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1871).  — Schôniieyder, 
Beitrag  zu  einer  Charakterislik  über  den  Typhus  bei  der  Cernirungsarmee  vor  Paris 
(Eodem  loco,  1871). — Strube,  Beitrag  zur  Nosologie  der  ivàhrend  der  Belagerung  von 
Paris  bei  der  Maasarmee  beobachteten  Typhusepulemie  ( Eodem  loco,  1871). 

Woiilrab,  Einige  Fille  von  Verbreitung  des  Typhus  abd.  durch  das  Wasser  (Arch.  der 
Heilkunde,  1871).  — Latham,  On  the  etiology  of  typhoid  fever  (the  Lancet,  1871).  — 
Socin,  Typhus,  Regenmenge  und  Grundwasser  in  Basel.  Basel,  1871.  — Petten- 
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de  ces  épidémies  en  petits  foyers  circonscrits,  que  Griesinger  appelle 
avec  justesse  épidémies  de  maisons.  — La  diffusibilité  du  poison  par  l’at- 
mosphère au  delà  de  son  foyer  originel  est  très-limitée  si  on  la  compare  à 
celle  des  autres  poisons  morbides;  toutefois  elle  est  encore  assez  étendue 
pour  que  les  individus  qui  n’ont  pas  approché  le  foyer  toxique  même 

KOFER,  Typhus  uncl  Choiera  und  Grundwasser  in  Zurich  ( Zeit . f.  Biologie,  1871). 

Mettenueimer,  Beobacht.  iiber  die  typlioïden  Erkranlcungen  der  franzôsischen  Kriegs- 
gefangenen  in  Schuierin.  Berlin,  1872.  — Leichtenstern,  Ueber  Abdorninal-typhus. 
München,  1871.  — Jackson,  Boston  med.  and  surg.  Journ.,  1872.  — Beilrdge  sur  Lehre 
über  Ileotyphus  nacli  den  ldin.  Vortrdgen  der  Prof.  Skoda  und  Oppolzer  (Allg.  Wien. 
med.  Zeit.,  1872).  Gull,  The  Lancet,  1872.  — Gallard,  Union  méd.,  1872.  — 
Pratt,  On  the  origin  of  fever  {Med.  Press  and  Circular,  1872).  — Wick,  Ein  Beilrag 
zur  Entstehung  des  Typhus  ( Bad . arztl.  Mittheil.,  1872).  — De  Renzy,  On  the  extinction 
of  typhoid  f.  in  the  Millbank  prison  {The  Lancet,  1872).  — Stallard,  Typhoid  f.  and 
sewer  gas  {Eodem  loco).  — Fergus,  On  the  perforation  of  soil  pipes  by  seiuer  gas  as  a 
cause  of  enleric  fever  { Glasgow  med.  Journ.,  1872).  — Pappenheim,  Verhalten  des  Ty- 
phus mm  Erdmagnetismus  (Journ.  f.  Kinderkrank,  1871-1872).  — Schuppel,  Wien.  med. 
Wochen.,  1872.  — Maclagan,  The  convalescence  of  typhoid  f.  {The  Lancet,  1872).  — 
Cornil,  Note  pour  servir  à l’hist.  de  la  convalescence  de  laf.  typhoïde  {Union  méd.,  1872). 

Vallin,  De  la  forme  ambulatoire  ou  apyrétique  grave  de  la  f.  typhoïde  ( Arch . de 
méd.,  1873). —Von  Langsdorff,  Zur  Pathogenie  des  Typhus  {Bad.  arztl.  Mittheil., 
1873).  — Rath,  Beilrag  zur  Aetiologie  der  Berliner  Typhus-Epidemie  im  J.  1872. 
Berlin,  1873.  — Port,  Ueber  das  Vorkommen  des  Abdominaltyphus  in  der  bay.  Armee 
{Zeitsch.  f.  Biologie,  1873).  — Kirschensteiner,  Ueber  das  Vorkommen  von  Typhus  im 
Regierungsbezirke  von  Mittelfranken  {Friedreich’s  Blatter  f.  gericht.  Med.,  1873).  — 
Lindwurm,  Ueber  Typhus-Recidiv  und  Typhus-Infection  im  Krankenhause  München  {Bayr. 
arztl.  Intel.  Bl.,  1873).  — Wolfsteiner,  München,  ein  T y phusheerd.  München,  1873. 
— Bruglocher,  Zur  Aetiologie  des  Typhus  {Bayr.  arztl.  Intel.  BL,  1873.  — Biermer, 
Ueber  Entstehung  und  Verbreilung  des  Abdominaltyphus.  Leipzig,  1873.  — Egan,  The 
causation  of  typhoid  f.  {Med.  Times  and  Gaz.,  1873).  — Buchanan,  Sewage  irrigation 
as  a cause  of  fever  {Eodem  loco  and  The  Lancet,  1873).  — Hogler,  Beitrag  zur  Aetio- 
logie des  Typhus  und  zur  Trinkwasserlehre  {Arch.  f.  klin.  Med.,  1873).—  Kostlin,  Die 
Typhusepidemie  und  die  Trinkwasserversorgung  Stuttgarts  ( Würtemb . med.  Corresp. 
Bl.,  1873).  — Cobelli,  Einfluss  der  Einführung  des  Wassers  der  Spino-Quelle  auf  die 
Sterblichkeit  an  Abdominaltyphus  {Zeits.  f.  Biologie,  1873).  — Hart,  The  outbreak  of 
typhoid  lever  from  the  distribution  of  infecled  mille  {Brit.  med.  Journ.,  1873).  — Cor- 
field,  The  sour  of  infection  ( Eodem  loco).  — Hamilton,  The  causes  of  the  extension  of 
typhoid  f.  {Pliilad.  med.  Times,  1873).  — Willington,  A/fectable  and  infectable  suscep- 
tibilily  of  milk  {The  Lancet,  1873).  — Russell,  On  an  outbreak  of  enleric  fever  con- 
nected  voith  milk-supply  { Glasgow  med.  Journ.,  1873).  — Evans,  Four  cases  of  typhoid 
f.  apparently  due  lo  milk  {Med.  Times  and  Gaz.,  1873).  — Taylor,  Milk  as  a vehicle 
of  infection  {Brit.  med.  Journ.,  1873).  — Logie,  The  génération  of  typhoid  {Med.  Times 
and  Gaz.,  1873).  — Bufalini,  Natura  délia  crotopatia  essenziale  délie  febbri  lifoide  (Lo 
Sperimentale,  1873).  — Kennedy,  On  the  etiology  of  enteric  fever  ( Dublin  Journ.  o/ 
med.  Sc.,  1873).  — Burkart,  Ueber  das  Verlialtniss  der  Tuberculose  zum  Abdominal- 
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ouïssent  être  atteints  par  la  maladie;  c’est  là  ce  qu’on  a appelé  I’oiugine 
miasmatique,  laquelle  n’est  en  vérité  qu’un  mode  de  1 origine  extrin- 

S^I/orig.„e  ,mr  transmission,  difficile  à suivre  dans  les  grands  centres 
de  population  et  pour  eela  souvent  contestée,  a été  rigoureusement  établie 

tiwhus  (Arch.  f.  1 clin.  Med.,  1873).  - Cazalis  et  Rekaüt,  Obs.  pour  servir  à Vhist  des 
affections  typhoïdes  (Arch.  de  physiol.,  1873).  - Moffat,  Typhoid  or  enlencf.  (Indian 
Annals  of  med.  Sc.,  1873).  - Krôcher,  TyphuscompUcaüonen.  berlin  1873.  Bo  - 
leau,  Obscure  alliances  of  typhoid  (The  Lancet,  1873).  - Bier.ng,  Td  den  tyfoide 
Febers  Aetiologi  (Hosp.  Tuiende,  \8T6). 

Budd,  Typhoid  fever,  ils  nature,  mode  of  spreading  and  prévention.  London,  1873.  - 
Cazalis,  De  la  valeur  de  quelques  phénomènes  congestifs  dans  la  dotluénenterie,  these 
de  Pari*'  1S74.  — Koeber,  Der  Typhus  abdorn.  auf  der  zweiten  med.  Abtheüung  im  Allg. 
Krankenhause  LJ.  vom  Jahre  1870-1873  incl.  (Bayr.  àrztl.  Iniellig.  BL 187-1).  - 
Perroud,  Épidémie  de  Lyon  (Lyon  mèd.,  1874).  - Radda,  EinBeitrag  zur  Schüderung 
des  Ileotyphus.  Iena,  1874.  — Cousot,  Étude  sur  la  nature,  l’étiologie  et  le  traitement 
de  la  f.  typhoïde,  thèse  de  Paris,  1874.  - Birch-Hirschfeld,  Untersuclmngen  zur  Pa- 
thologie des  Typhus  abd.  (Allg.  Zeits.  f.  Epidemiologie,  1874).  — Wiedemann,  Ueber 
Mischformen  aus  Typhus  und  Intermittens.  Leipzig,  1874.  — Handfield  Jones,  London 
med.  Times  and  Gaz.,  1874.  — Güterbock,  Ueber  spontané  Luxahonen  und  eimge 
andere  Gelenklcrankheiten  bei  Ileotyphus  (Arch.  f.  ldin.  Chirurgie,  1874).  -Majer,  Bei- 
trag  sur  Statistik  und  Aetiologie  des  Typhus  ( Friedreich’s  Blatter  f.  gencht.  Med., 
1874).  — Baas,  Beob.  zur  Lehre  von  der  Verbreilungsweise  des  Typhus  abd.  (Arch.  f. 
ldin.  Med.,  1874).  — Stoehr,  Zur  Aetiologie  des  Typhus  (Bayr.  àrztl.  Intellig.  Bl., 
1874).  — Schramm,  Même  sujet  (Eodem  loco).  — Strange,  On  the  eliology  of  enteric 
fever  (Med.  Times  and  Gaz.,  1874).  - Bribosia,  Sur  certains  points  d'étiologie  de  la 
f.  typhoïde  ( Ballet . Acad,  de  méd.  de  Belgique,  1874).  — Corfield,  On  the  alleged 
spontaneous  development  of  the  poison  of  enteric  fever  (. Brit . med.  Journ.,  1874). 
Tyndall,  On  the  dissémination  of  the  typhoid  fever  (The  Lancet,  1874).  Mackintosh, 
Typhoid  f.  the  resuit  of  insanitary  conditions  (Eodem  loco).  — Peter,  De  lautotyphi- 
salionpar  excès  de  fatigue  (Union  méd.,  1874).  - Robinson,  The  causes  of  the  conta- 
gion of  typhoid  f.  (Brit.  med.  Journ.,  1874).  — Port,  Betrachtungen  über  den  Conta- 
giositàtsstreit  in  der  Lehre  vom  Abdominaltyphus  (Dents,  militai- . àrztl.  Zeits.,  1874). 

Fleck,  Beilrag  zur  Erôrterung  des  Einflusses  von  Trinli-und  Nutzwasser  auf  die 

Verbreitung  des  Typhus  (Allg.  Zeits.  f.  Epidemiologie,  1874).  — Von  Pettenkofer,  Ueber 
die  Abnahme  der  Typhussterblickeit  in  München,  und  über  das  Trmkwasser  als  angeb- 
liche  Typhusursache  (Viertelj.  f.  o/jenll.  Gesundheilspflege,  1874).  — le  même,  Ist  das 
Trinkwasser  Quelle  von  Typhusepidemien?  (Zeits.  f.  Biologie,  1874).  Enteric  fever 
and  intermittent  ivaler  supplies  (Brit.  med.  Journ.,  1874).  — Homann,  Forliandl.  ved  de 
skand.  Naturforskeres,  1874.  — Wiesener,  Erfaringer  om  Smitsomheden  af  Tyfus 
(Norsk.  Magaz.  f.  Ldgevid.,  1874).  — Biering,  Tyfoide  Febers  Aetiologi  (IIosp.  Tidende, 
1874).  — Bidenkap,  Tyfoidfeber  og  erysipelas  i Kristiania  (Norsk.  Magaz.  f.  Ldgevid. , 
1874).  _ Koren,  Om  Tyfus  smitlen  ( Folir . ved  de  skandinav.  Naturfoskeres,  1874).  — 
Arnould,  Etiologie  de  la  f.  typhoïde  (Gaz.  méd.  Paris,  1875).  — Alix,  Du  typhus  à 
propos  d’une  épidémie  de  f.  typhoïde  à Lyon.  Lyon,  1875. 
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par  l’étude  des  épidémies  dans  les  petites  localités  (1)  ; le  poison  régénéré 
par  le  malade  est  vraisemblablement  contenu  dans  les  matières  fécales, 
peut-être  aussi  dans  l’air  expiré;  ce  qui  est  certain,  c’est  que  la 
puissance  de  cette  transmission  est  loin  d’égaler  celle  des  autres  infec- 
tions zymotiques;  un  séjour  prolongé  auprès  du  malade,  la  conservation 
des  déjections  dans  sa  chambre,  le  défaut  de  propreté  et  d’aération,  sont 
les  conditions  les  plus  favorables  à la  transmissibilité;  et  comme  elles  ne 
sont  pas  toujours  réalisées,  on  comprend  que  dans  bon  nombre  de  cas  les 
personnes  qui  sont  journellement  en  rapport  avec  le  patient  échappent 
néanmoins  à toute  contagion.  La  transmission  par  les  linges  et  les  effets 
est  moins  certaine  que  pour  le  typhus  exanthématique;  cependant  des 
observateurs  éminents  l’admettent  sans  réserve,  en  se  fondant  surtout  sur 
la  fréquence  de  la  maladie  chez  les  blanchisseuses  des  hôpitaux  (Griesin- 
ger). — La  durée  de  Yincubation  n’est  pas  déterminée;  quelques  faits 

(1)  Bretonneau,  Arch.  gén.  de  méd.,  1829.  — Gendron,  Épidémies  des  petites  loca- 
lités (Journal  des  conn.  méd.-chir.,  lre  et  2°  années).  — Piedvache,  Mém.  de  l’Acad. 
de  méd.,  1850. 

Druhen,  aîné,  Hist.  raisonnée  des  épid.  de  f.  typh.  obs.  dans  le  département  du  Doubs. 
Paris,  1858.  — Parry,  A local  outbreak  of  typh.  fever  (Philad.  med.  Times,  1871).  — 
Ballard,  On  a localised  outbreak  of  typhoid  fever  in  Islington  traced  to  tlie  use  of  im- 
pure mille.  London,  1871. 

Zuckschwerdt,  Die  Typhusepidemie  Un  Waisenhause  zu  Halle  Un  J.  1871,  und 
die  Immunitàl  derselben  gegen  Choiera.  Halle,  1872.  — Schnegelsberg,  Ueber 
das  Vorkommen  von  Typhus  in  Marburg.  Marburg,  1872.  — Burkart,  Frôlich, 
Typhusepidemie  in  Stuttgart  ( Würtemb . med.  Corresp.  Dl.,  1872).  — Bansen,  Leber 
Enlsteliung  des  Typhus  abdominalis.  Schaffliausen,  1872.  — Weinmann,  Gutzwiller, 
Corresp.  Bl.  f.  Schweizer  Aerzte,  1872.  — Molitor,  Épidémie  de  la  garnison  de  Bruxelles 
(Arch.  méd.  belges,  1872).  — Devaucleroy,  Eodem  loco.  — Smith,  Ileotyfus  i Egersund 
(. Norsk . Magaz.  f.  Lagevid.,  1872).  — Fiedler,  Arch.  d.  Heilkunde,  1872.  — Zaubzer, 
Ueber  den  Abdom.  Typhus  Un  Krankenhause  München  redits  der  Isar  ( Bayr . àrztl. 
Intellig.  Bl.,  1872).  — Kônig,  Die  Typhus  Epidémie  z-u  Glan-Müncliweiler  im  J.  1873 
(Eodem  loco,  1873).  — Seggel,  Zur  Typhus  Frage  ( Eodem  loco,  1873).  — Morton, 
Mount  Desert  and  typhoid  fever  during  the  sommer  of  1873  (Boston  med.  and  surg. 
Journ.,  1873). — Haviland,  Report  on  typhoid  in  Nortliamptonshire  ( Brit . med.  Journ., 
1873).  — Weisflog,  Die  Typhusepidemie  von  1872  zu  Elterlein  (Arch.  f.  klin.  med., 
1873).  — Erismann,  Die  Typhusepidemie  in  Aettirschwyl  (Corresp.  Bl.  f.  Schweizer 
Aerzte,  1873).  — Ballard,  Upon  an  outbreak  of  enteric  fever  at  the  village  of  Numey, 
Somersetshire  (Med.  Times  and  Gaz.,  1873).  — Britton,  The  enteric  fever  at  Brig- 
house  (The  Lancet,  1873).  — Ballard,  The  enteric  fever  at  Armley  (Eodem  loco,  1873). 
— Report  on  the  outbreak  of  typhoid  f.  at  Wolverhampton  (Brit.  med.  Journ.,  1873). 
Russell,  Enteric  fever  in  Parlchead  (Med.  Times  and  Gaz.,  1873).  — Aux,  A ote  sur  les 
typhiques  obs.  à Longwy  (Gaz.  hôp.,  1873). 

Küchenmeister,  Der  Reinhardsdorfer  Typhus  (AU g.  Zeits.  f.  Epidemiologie,  1874). 
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prouvent  qu’elle  peut  être  très-courte  et  ne  pas  dépasser  vingt-quatre  à 
quarante-huit  heures. 

L’origînc  spontanée  doit  nécessairement  être  admise,  par  exclusion, 
dans  les  cas  fort  nombreux  où  la  maladie  n’est  imputable  à aucune  autre 
cause;  le  pourquoi  et  le  comment  de  la  génération  du  poison  sont  fort  ob- 
scurs, et  je  tiens  l’interprétation  de  Stich  pour  la  plus  satisfaisante.  Il  pro- 
fesse que  l’organisme  animal  renferme  toujours  en  lui  des  matériaux  d em- 
poisonnement putride,  contenus  soit  dans  l’intestin,  soit  dans  1 exhalation 
pulmonaire,  et  qu’à  l’état  normal  l’influence  nocive  de  ces  produits  est  an- 
nihilée par  les  fonctions  mêmes  des  muqueuses  correspondantes,  ou  bien 
par  l’élimination  rapide  ou  la  transformation  des  matières  résorbées.  Mais 
si,  par  un  dérangement  quelconque,  ces  opérations  compensatrices  salu- 
taires deviennent  imparfaites,  alors  les  matériaux  putrides  peuvent  donner 
lieu  au  poison  typhique,  et  la  maladie  est  ainsi  engendrée  de  toutes  pièces 
par  l’organisme  lui-même.  Il  est  bien  évident  que  cette  conception  a quelque 
chose  d’hypothétique,  mais  il  n’est  pas  moins  sûr  qu’elle  fait  clairement 
comprendre  l’influence  toute-puissante  de  certaines  causes  auxiliaires  sur 
le  développement  de  la  fièvre  typhoïde;  parmi  ces  causes  auxiliaires,  je 
me  borne  en  ce  moment  à signaler  les  mauvaises  conditions  hygiéniques  au 
point  de  vue  de  l’aliment,  de  l’habitation,  de  l’encombrement,  et  les  pertur- 
bations que  fait  subir  à l’organisme  l’acclimatement  dans  les  grandes  villes. 

La  fréquence  relative  de  ces  origines  n’est  pas  établie;  dans  les  grandes 
villes,  toutes  les  causes  de  la  maladie  sont  tellement  combinées  qu’il  est 
difficile  de  formuler  sur  ce  point  une  proposition  précise  : aussi  tandis  que 
Budd,  par  exemple,  attribue  le  développement  de  la  fièvre  typhoïde  presque 
exclusivement  à la  contagion,  d’autres  observateurs  reportent  à la  spon- 
tanéité cette  prépondérance  absolue. 


Der  Typhus  in  Welir  ( Aerztl . Mittheil.  aus  Baden,  1874).  — Fronmüller,  Eine  locale 
Typhusepidemie  in  Fürth  ( Allg . Zeils.  f.  Epidemiologie , 1874).  — Lutz,  Zur  Aetiologie 
der  Typhusepidemie  in  Eichstdtt  im  Sommer  und  Herbst  1873  ( Bayr . àrztl.  Intellig. 
Bl.,  1874).  — Vogt,  Zur  Aetiologie  des  Ileotyphus  bei  Anlass  der  Berner  Epidémie 
(Corresp.  Bl.  d.  Scliweizer  Aerzte,  1874).  — Ziegler,  Zur  Aetiologie  der  Solothurner 
Typhusepidemie  ( Eodem  loco).  — Gys,  Epidémie  de  la  garnison  de  Bruxelles  ( Arch . 
méd.  belges,  1874).  — Gautier,  Épidémie  de  Vincennes  (Gaz.  hebdom.,  1874).  — Tuorne, 
Typhoid  epidemie  in  Lewes  (Brit.  med.  Journ.,  1874).  — Report  on  the  outbreak  of 
typhoid  fever  at  Lewes  (The  Lancet,  1874).  — Report  on  the  outbreak  of  typhoid  fever 
at  Cambridge  ( Eodem  loco).  — Buchanan,  The  outbreak  of  enteric  fever  in  Cajus  col- 
lege (Brit.  med.  Journ.,  1874).  — Welsii,  Fever  at  Kinghorn  (Lancet,  *1874).  — El- 
liston,  Enteric  fever  al  Whitton  (Eodem  loco).  — Cenni,  Piccola  epidemia  di  febbri 
tifiche  et  miliari  (Il  Raccoglitore  med.,  1874).  — Valentiner,  Beitrag  zu  der  Lelire  von 
den  ortlich  beschrânkten  durch  locale  Verhdllnisse  bedingten  Typhusepidemien  (Deutsche 
KUnik,  1874).  — Môller,  Tyfusepidemi  i Aker  (Forhandl.  i med.  Selskab  i Kristiania, 
1873).-—  Holmboe,  En  begraendset  Tyfusepidemi  (Norsk.  Magaz.  f.  Liigevid.,  1874). 
iaccoud.  — Path.  int-,  5°  édit.  ».  — 50 
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Il  y a trop  peu  de  temps  que  l’étiologie  de  celte  maladie  est  dégagée  de 
la  banalité  pour  qu’on  puisse  faire  exactement  la  part  de  chacun  de  ses 
modes  de  production. 

Toutefois  il  faut  reconnaître  que  le  domaine  de  l’origine  spontanée  est 
limité  de  jour  en  jour  par  les  progrès  de  l’observation,  qui  agrandit  d’au- 
tant la  sphère  de  l’origine  extrinsèque.  Un  des  modes  de  cette  dernière, 
naguère  encore  inconnu,  doit  prendre  aujourd’hui  une  place  importante 
dans  l’étiologie  de  la  maladie,  et  il  revendique  bien  certainement  un  bon 
nombre  des  cas  qu’un  examen  plus  superficiel  a imputés  jusqu’ici  à la 
spontanéité  ; je  veux  parler  de  la  propagation  par  l’eau  potable.  J ai 
signalé  plus  haut  cette  modalité  de  l’infection,  mais  depuis  quatre  ans  les 
faits  se  sont  tellement  multipliés  que  cette  donnée  étiologique  ne  peut  plus 
être  considérée  comme  une  possibilité  exceptionnelle  ; c’est  un  élément 
de  premier  ordre  qui  commande  une  sérieuse  et  générale  attention.  On 
pourra  aisément  s’en  convaincre  en  jetant  les  yeux  sur  les  indications  que 
je  consigne  ici  en  note;  elles  donnent  les  observations  probantes  faites  sur 
ce  sujet  pendant  les  années  1872,  1873  et  1874*  (1). 

Ce  n’est  pas  tout,  et  si  l’on  veut  tenir  compte  de  tous  les  faits  acquis,  il 
faut  encore  faire  une  place  à I’ihfection  par  le  lait.  Les  observations  po- 
sitives ne  sont  pas  encore  nombreuses,  mais  elles  ont  un  tel  caractère  de 
précision  que  nul  ne  serait  fondé  à les  négliger.  J’en  consigne  ici  les  in- 
dications^).—Quant  à moi,  je  tiens  l’origine  extrinsèque  et  la  contagieuse 


(1)  Les  premiers  noms  sont  ceux  des  observateurs;  les  noms  en  parenthèse  sont  ceux 

des  localités.  .. 

1872  _ Zuckchswerdt  {Halle).  — Schnegelsberg  [Marburg).  — Berkart,  Irolich 

{Stuttgart).  - Gutzwiller  {Lausen).  - Weinmann  {WMerthur).  - Wolfsheimer 
(München).  — De  Renzy  (Millbank  prison  ; London).  Stallard. 

1873.  _ von  Langsdorff  (■ Grossherwgthum  Baden).  — Kônig  {Glan-Muncliweiler). 
— Wolfsteiner  (München).  - Lindwerm  {München).  - Biermer.  - Buchanan  (Edou). 
_ Ballard  {Nunney).  - Biering  {île  Aero).  - Hôgeer  (Lausen).  - Kostlin  {Stutt- 

Qarl\  Weisflog  {Elterlein).  — Erismann  {Aettenschwyl). 

1874  - Brenner  {Wehr).  - Perroed  {Lyon).  - B.er,ng  {île  Aero).  - Mouler 
{Aker)  _ küchenmeister  {Reinhardtsdorf) . - Frommüleer  {Furth).  - Lbtz,  Schramm 
Eichslatt ).  - Stoehr  (Gefrees).  - Valentiner  {Pyrmont).  - Paget  Bechanan  ,£«■ 
bridge)  - Blakall  (, Sherborne ).  - Carpenter  {Croydon).  - Thorne  {Lewes). 

Lr;isr  ~ 

phie  concernant  les  épidémies  des  petites  localités. 

(2)  1870.  — Ballard  (Islinglon). 

,873.  - la»  (Am!*).  - »«T,  »«««.  t? 

St.  Mafjlebone, St.  JohtfaWood,  St.  Ceorge).  - (Glasgow).  -ÎAVLOR  (PmrM ). 

— Britton  {Brighouse).  — Willington.  — Evans. 

1874.  _ Holmboe  ( District  de  montagne).  - Robinson  {Localité  de  l Ost-Kent). 
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pour  la  règle,  l’origine  spontanée  pour  l’exception  ; et  je  pense  que  qui- 
conque prendra  la  peine  détenir  compte.de  toutes  les  données  étiologiques 
arrivera  à la  même  conclusion. 

Quelle  que  soit  la  voie  par  laquelle  il  atteint  l’homme,  le  poison  typhi- 
que ne  produit  pas  nécessairement  la  totalité  de  ses  effets;  il  faut  qu’il 
trouve  l’organisme  en  état  de  réceptivité  ou  d’ opportunité  morbide,  et  les 
différences  individuelles  sont  telles  que  les  effets  peuvent  être  nuis,  impar- 
faits ou  complets.  Il  en  est  ici  comme  pour  le  poison  cholérigèné,  et  à côté 
de  la  fièvre  typhoïde  parfaite  qui  a été  longtemps  seule  décrite,  il  faut 
réserver  une  place  pour  les  manifestations  plus  légères  de  l’empoisonne- 
ment, que  l’on  réunit  aujourd’hui  sous  les  noms  de  typhus  levissimus  ou 
abortif. 

La  réceptivité  est  favorisée  par  certaines  conditions  dont  l’influence  est 
si  puissante,  qu’elles  peuvent  être  dites  à bon  droit  des  causes  auxiliaires 
de  la  maladie.  — L 'âge  est  au  nombre  des  plus  importantes  : c’est  de 
quinze  à trente  ans  que  le  typhus  abdominal  a son  maximum  de  fréquence; 
de  trente  à quarante  ans,  la  prédisposition  est  déjà  moindre;  de  quarante 
à cinquante  ans,  la  maladie  est  fort  rare;  après  cinquante,  elle  est  tout  à 
fait  exceptionnelle.  Avant  deux  ans  la  réceptivité  semble  nulle;  elle  ap- 
paraît déjà  de  deux  à cinq  ans,  et  de  cinq  à quinze  la  maladie  est  assez 
fréquemment  observée.  — Le  sexe  a peu  d’influence,  cependant  le  nom- 
bre des  cas  est  un  peu  plus  grand  dans  le  sexe  masculin.  — Les  constitu- 
tions fortes  et  saines  sont  plus  exposées  que  les  autres,  et  l’on  peut  dire 
que  les  maladies  chroniques  graves  (tuberculose,  mal  de  Bright,  maladies 
du  cœur,  du  foie,  etc.)  confèrent  une  certaine  immunité  contre  l’iléo-ty- 
phus.  — L ’ alimentation  insuffisante  et  surtout  de  mauvaise  qualité,  Ylia- 
bitation  de  lieux  bas  et  humides,  Y encombrement  résultant  du  séjour  de 
plusieurs  personnes  dans  des  localités  trop  petites  et  mal  aérées,  con- 
stituent un  autre  groupe  de  causes  auxiliaires  qui  expliquent  l’endémicité 
du  typhus  abdominal  dans  la  plupart  des  grandes  villes;  ces  conditions 
mauvaises  impressionnent  surtout  les  individus  qui  y sont  brusquement 
soumis  : aussi  la  maladie  sévit-elle  principalement  sur  les  hommes  non 
encore  accoutumés  à ce  genre  de  vie  ; Y acclimatement  à Paris  présente  à 
cet  égard  des  dangers  exceptionnels,  dont  l’imminence  persiste  durant 
plusieurs  mois,  au  delà  même  d’une  année.  — Enfin  les  saisons  ont  une 
influence  réelle;  dans  toute  l’Europe  centrale  et  dans  l’Amérique  du 
Nord,  le  plus  grand  nombre  des  cas  et  le  plus  grand  nombre  des  épidé- 
mies appartiennent  à l’automne;  viennent  ensuite,  avec  des  oscillations  qui 
se  compensent,  l’été  et  l’hiver;  la  saison  la  moins  chargée  est  le  prin- 
temps. Les  hivers  rigoureux,  les  étés  chauds  et  secs  sont  peu  favorables 
au  développement  et  à la  propagation  de  la  maladie;  les  hivers  doux,  les 
étés  frais  et  humides  ont  une  influence  contraire;  mais  ce  n’est  là  qu’une 
proposition  très-générale  qui  se  heurte  à de  nombreuses  exceptions. 
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Le  niveau  de  l'eau  souterraine  n’est  probablement  pas  sans  influence 
sur  le  développement  épidémique  de  la  maladie;  en  étudiant  à ce  point  de 
vue  les  diverses  épidémies  de  la  caserne  de  Weimar  depuis  18.10  jusqu  à 
1867,  Pfeiffer  (1)  a montré  qu’elles  ont  coïncidé  avec  un  abaissement  no- 
tablede  la  couche  d’eau  succédant  à une  élévation  maximum;  cet  abais- 
sement mettant  cà  nu  les  matières  excrémcntitielles  qui  imprègnent  le  sol, 
en  démasque  et  en  assure  l’action  toxique.  C’est  là  une  analogie  intéres- 
sante avec  la  genèse  des  épidémies  de  choléra,  et  Pettenkofer,  dans  ces 
dernières  années,  a nettement  établi  1 importance  de  cet  élément  étiolo- 
gique. _ . . 

La  transmission  artificielle  de  la  maladie  au  lapin  par  l’introduction 

dans  l’organisme  de  sang  ou  de  produits  diarrhéiques,  a été  étudiée  pai 
Birch-Hirschfeld  dans  l’épidémie  de  1873  à Dresde.  L’injection  sous-cu- 
tanée d’une  certaine  quantité  de  sang  a tué  les  animaux,  mais  ils  n ont 
présenté  aucune  des  altérations  intestinales  caractéristiques;  1 intioduc- 
lion  par  la  bouche  des  matières  évacuées  a été  également  sans  résultats. 
Mais  il  en  a été  tout-autrement  lorsque  les  produits  intestinaux  ont  etc 
injectés  dans  l’œsophage,  et  l’intensité  des  accidents  a été  proportionnelle 
à la  quantité  de  matières  injectées  et  à la  gravité  du  mal  chez  le  patient. 
Les  principaux  phénomènes  ont  été  les  suivants  : fièvre  (même  jusqu  a 
41°)  amaigrissement  notable,  diarrhée;  à l’autopsie  : tuméfaction,  aspect 
réticulé,  pigmentation,  et,  dans  deux  cas,  ulcération  commençante  des 
plaques  de  Peyer;  intumescence  des  glandes  mésentériques,  gonflement 
plus  ou  moins  prononcé  de  la  rate  avec  ou  sans  augmentation  de  volume 
des  corpuscules  de  Malpighi;  plusieurs  fois  pneumonie  récente,  dans  un 

cas  catarrhe  folliculaire  intense  du  gros  intestin. 

L’auteur  de  ces  expériences  fait  remarquer  avec  raison  que  1 absence 
des  ulcérations  folliculaires  ne  permet  pas  une  assimilation  complété  entre 
la  maladie  provoquée  et  la  maladie  génératrice,  mais  ces  faits  nouveaux 
n’en  ont  pas  moins  une  grande  importance  soit  en  eux-mêmes,  soit  lois- 
qu’on  les  rapproche  des  expériences  analogues  concernant  le  cho  era. 

La  fièvre  typhoïde  est  extrêmement  répandue,  c’est  la  forme  la  plu* 
commune  des  maladies  typhiques;  on  la  retrouve  ™-seulement  dans 
toutes  les  régions  de  l'Europe,  mais  en  Egypte,  dans  1 Afrique  française, 


(„  Oer  T„H»  in  1er  Kaeeme  » Weimar  a» 

„„  Aer  anrieren  r^iujen 
Von  Pettenkofer,  Ueber  Bewegung  der  Typhustiequens  un* 

. , 1xr  ?.  1X791  IJeber  die  Aeholooie  des  ltjpiiu< 

in  München  ( Baij . Akad.  d . Wissensch -)•  Wolfsteiner)  München, 

S.  - Lira,  :nr  Aei,oio,ie  der  Beriiner  T^BpiAen, ie  m /.  •«* 
Berlin,  .1873. 
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d-uis  les  deux  continents  américains,  et  même  dans  les  contrées  inter- 
tropical es.  Une  maladie  tout  à fait  analogue  a été  observée  chez  plusieurs 
animaux,  notamment  chez  le  cheval,  l’âne,  le  lapin,  le  lièvre,  bien  plus 
rarement  chez  le  chien  (Bruckmüller,  Rôll)  et  chez  le  chat  (Serres) 

Il  est  exceptionnel  que  la  fièvre  typhoïde  atteigne  une  seconde  fois  le 
même  individu,  s’il  s’est  déjà  écoulé  un  certain  temps  depuis  la  première 
attaque;  en  d’autres  termes,  les  récidives  sont  rares,  plus  rares  que  dans 
le  typhus  exanthématique.  Mais  les  rechutes  ou  réversions  sont  plus  fre- 
quentes; elles  ont  lieu  dans  la  dernière  période  de  la  maladie,  ou  bien 
durant  la  convalescence,  ou  bien  pendant  les  deux  premiers  mois  qui  sui- 
vent la  guérison. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 


Les  lésions  principales  occupent  les  organes  hématopoïétiques,  et 
elles  ont  pour  conséquence  une  altération  notable  du  sang;  elles  siègent 


(1)  Morgagni,  — Roederer  et  Wagler,  — Sarcone,  — Prost, — Petit  et  Serres, 
Louis,  loc  cil. 

Lesser,  Die  Entzüiulung  uncl  Verschwarung  der  Sehleimhaut  des  Darmkanals.  Berlin, 
T 830. — Rokitansky,  Handb.  der  patli.  Anatomie.  Wien,  1852. — Zehetmayer,  Zeitschr. 
der  K.  K.  Gesells  zu  Wien,  1844.  — Vierordt,  Beitrdge  zur  patli.  Anat.  des  tgph. 
Fiebers  ( Henleund  P feu  fer  s Zeits.,  1845).— Hamernjk,  Prager  Vierteljahr.,  1846.  — Dit- 
trich,  Path.  anat.  Darstellung  des  Typhusprocesses.  Erlangen,  1851. — Kolb,  Path.anat. 
Mittlieilungen  über  Typhus.  Zurich,  1860.  — Bennett,  Morbid  Anatomy  of  the  Edin- 
burgh-fever  during  the  Winter  1846-1847  (Monlhly  Journ.  of  med.  Sc.,  1852).  — Zimmer- 
mann, Eigenthümliche  Concrelionen  in  den  Stühlen  von  Typhuskranken  ( Deutsche  Kli- 
nik,  1853).  — Heschl,  Die  Perforation  des  Darms  im  Typhus  (Zeits.  Wiener  Aerzte, 
1853).  — Engel,  Ueber  Geschwüre  ( Prager  Vierteljahr.,  1853).  — Leudet,  Mém.  sur 
les  ulcérations  et  la  perforation  du  gros  intestin  survenant  à la  suite  d’une  fièvre  ty- 
pho'ide  (Gaz.  Iiebdom.,  1854).  — Zimmermann,  Einiges  zur  ndheren  Kenntniss  der  Typhus- 
stidile  (Deutsche  Klinik,  1854). — Gless  junior,  Beobachtungenüber  tôdtllche  Darmperfo- 
ralionenim  Typhus  (Würtemb.  Corresp.  Blatt,  1855).  — Virchow,  Ueber  die  Beziehungen 
des  Typhus  zur  Lungentuberkulose  (Wiener  med.  Wochen  , 1856).  — Lebert,  Neue  Un- 
tersuchungen  über  die  path.  Anatomie  des  Abdominaltyphiis  (Prager  Vierteljahr.,  1858). 

— Buhl,  Ueber  den  Wassergehall  im  Geliirn  bei  Typhus  (Zeits.  f.  ration.  Med.,  1858). 

— Wallmann,  Wassersucht  mut  Erveiterung  der  Hohle  des  Septum  pelluculum  (Vir- 
chow's Archiv,  1858).  — Leudet,  Recherches  anatomiques  et  cliniques  sur  les  liydropisies 
consécutives  à la  fièvre  typhoïde  (Arch.  gén.  de  méd.,  1858). — II.  Coopek,  Symptoms 
of  typhoid  fever  wilhout  the  usual  posl-mortem  appearances  ( B rit . med.  Journ.,  1859). 

Wagner,  Beitrag  zur  path.  Anat.  der-Leber  bei  Abdominaltyphiis  (Archiv  der  Heil- 
kunde,  1860).  — Zenker,  Jahresb.  der  Dresdener  arztl.  Gesells.,  1860.  — Guiquerez, 
Ausdem  Wiedner  Secirsaal  (Oester.  Zeits.  f.  prakt.  Heilkunde,  1861).  — Wagner,  Fait 
von  typliôsen  Neubildungen  in  der  Serosa  der  Plica  Douglasii  (Archiv  der  Heilkunde, 
1862).  — Noeldechen,  De  anat.  path.  Typhi  abdominalis.  Berolini,1862.  — Kolbe,  Path. 
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dans  les  glandes  de  l’intestin  et  l’appareil  lymphatique  correspondant,  dans- 
la  rate,  dans  le  foie  ; constantes  dans  leur  existence,  elles  ont  dans  leur 
évolution  et  leur  degré  une  variabilité  qui  est  en  rapport  avec  la  durée  et 


anat.  Mittheilungen  über  Typhus.  Zurich,  1862.  — Wispauer,  Mittheilungen  aus  dem 

Sectionssaale  des  Militarkrankenhauses  au  München  (Acrzt.  Intellig.  Blatt,  1863). 

Koth,  Ergebnisse  aus  18  Typhussectionen  (Würzb.  med.  Zeit.,  1863).—  Steiner,  Typhus 
mit  Croup  der  Harnblase  ( Prager  med.  Woclien.,  1864).  — Murchison,  JJlcers  of  the 
Intestines  at  a very  early  Stage  of  typhoid  fever  ( the  Lancet,  1864).  — Tigri,  Compt. 
rend.  Acad.  Sc.,  1864).  — Caisso,  Recherches  cliniques  et  anat.  path.  sur  la  fièvre 
typhoïde.  Paris,  1862.  — Fischer,  Sporen  in  den  Fdkalmassen  an  Ileotyphus  erlcrankter 
Individuen  (Allg.  Wien.  med.  Zeit.,  1866).  — Duciiek,  Ueber  einige  seltene  Hirn-und 
Nervenerscheinungen  im  Verlaufe  des  Typhus  ( Woclienblalt  der  Gesell.  d.  Wiener  Aerzte, 
1866). 

Hoening,  Die  entzündliche  ( typhôse ) Mesenlerialdrüse.  Bonn,  1867.  — Bennett,  Ty- 
phoid  ulcération  and  perforation  of  intestine  in  a case  presenling  no  symptoms  of  ty- 
phoid  fever  during  life  ( Transact . of  the  path.  Soc.,  1867).  — Hallier,  Der  pflanzliche 
Organismus  im  Darrn  und  im  Blute  bei  Ileotyphus  [Virclioui’ s Archiv , XLIII,  1868).  — 
Paulicki,  Ausgedehnte  Ulcération  der  Schleimhaut  des  Mastdarms  und  der  Flexura  sig- 
moïdea  nach  abgelaufenem  Typhus  abdominalis  ( Wiener  med.  Woch.,  1868). — Céren- 
v ille,  Obs.  sur  la  fièvre  typhoïde.  Zurich,  1868.  — Pepper,  Typhoid  fever,  death  on 
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la  gravité  également  variables  de  la  maladie.  - Les  lésions  nombreuses 
et  diverses  qu’on  rencontre  dans  les  autres  organes  n ont  pas  la  valeur 

d’une  caractéristique,  elles  sont  contingentes.  ,,.,2  nrA 

L’intestin  grêle,  plus  précisément  la  dermere  portion  de  1 ileum,  pi  ï 
sente^^altérations  spéciales  ; elles  confient  dans 

PLASIQUE  DES  GLANDES  DE  PEYER  ET  DES  FOLLICULES  SOL  TAIRES  , tantôt 
celle  infiltration  subit  une  métamorphose  régressive  rapide  qui  en  per- 
met la  résorption;  c’est  le  cas  le  plus  rare  (typhus  levis  ou  abortif),  ta 
tôt  elle  est  éliminée  par  solution  de  continuité  du  tissu  qui  la  renferme,  e 
donne  lieu  conséquemment  à des  ulcérations  et  à des  cicatrices.  Lu  1 
s’agisse  des  glandes  solitaires  ou  des  agminées,  celles  qui  sont  a 1 oppose 
de  l’insertion  mésentérique  sont  toujours  les  plus  altérées,  et  le  pioeessus 
diminuant  de  bas  en  haut  présente  son  maximum  dans  le  voisinage  immé- 
diat de  la  valvule  iléo-cæcale.  La  lésion  glandulaire  est  accompagnée  des 
le  début,  d’une  hyperémie  intense  avec  chute  de  l’épithélium  et  nnbi bi- 
tion  liquide  des  tuniques  intestinales,  c’est-à-dire  d’une  véritable  inflam- 
mation catarrhale;  ce  catarrhe  n’est  pas  limité  aux  glandes  elles-memes, 
il  occupe  également  la  muqueuse.  L’aspect  des  plaques  varie  suivant  1 abon- 
dance de  l’infiltration;  les  deux  types  extrêmes  sont  représentés,  l’un  par 
les  plaques  exubérantes  à infiltration  condensée,  connues  sous  le  nom  de  pla- 
ques dures  ; l’autre  par  les  plaques  à peine  saillantes  et  sans  consistance, 
désignées  sous  le  nom  de  plaques  molles.  L’arrivée  du  sang  dans  la  plaque 
est  d’autant  plus  difficile  que  l’infiltrât  est  plus  solidement  tassé  : aussi 
l’hyperémie  initiale  dure  fort  peu  dans  les  plaques  dures;  elle  fait  rapide- 
ment place  à un  état  d 'ischémie  avec  décoloration  des  glandes,  qui  tran- 
chent par  cette  pâleur  même  sur  le  fond  rouge  de  la  muqueuse.  Cette 
ischémie  est  moins  précoce  lorsque  la  condensation  des  produits  infiltrés 
est  moins  grande;  et  dans  les  plaques  tout  à fait  molles,  dont  la  saillie  est 
si  faible  qu’elle  ne  peut  être  bien  appréciée  qu’avec  le  doigt,  ou  par 
transparence,  la  teinte  rouge-violet  du  début  persiste  bien  plus  longtemps. 
L’ischémie  secondaire  est  la  cause  principale,  sinon  unique,  de  la  nécrose 
du  tissu  et  de  l’ulcération  consécutive  : aussi  ces  phénomènes  sont-ils  con- 


stants et  rapides  dans  les  plaques  dures,  inconstants  et  tardifs  dans  les 
autres.  Ordinairement  uniforme,  la  surface  libre  des  plaques  peut  avoirun 
aspect  irrégulier,  comme  réticulé  ou  aréolaire;  cette  disposition  peut  avoir 
pour  cause  une  infiltration  peu  abondante  et  inégalement  répartie;  mais 
le  plus  souvent  elle  est  secondaire  et  produite  par  la  résorption  partielle 
du  dépôt  et  la  rupture  d’un  certain  nombre  de  grains  glandulaires.  Les 
plaques  aréolaires  coïncident  fort  souvent  avec  les  autres  variétés,  et  elles 
occupent  de  préférence  les  zones  supérieures  de  l’altération  ; il  semble- 
rait que  le  processus  épuisé  n’a  pu  aboutir  en  ce  point  à l’infiltration  to- 
tale. 

Une  coupe  de  la  plaque  altérée  montre  le  dépôt  sous  forme  d’une  masse 
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blanc-grisâtre  de  la  consistance  du  mortier;  ce  produit  prédomine  tantôt 
dans  le  tissu  sous-muqueux,  tantôt  dans  la  muqueuse  elle-même,  en  tout 
cas  il  entoure  les  glandes  et  les  amas  glandulaires,  et  il  les  remplit.  Les 
dépôts  typhiques  ne  sont  pas  limités,  comme  on  l'a  cru  longtemps,  aux 
glandes  elles-mêmes;  ils  envahissent  leur  périphérie,  pénètrent  plus  ou 
moins  profondément  dans  le  tissu  sous-muqueux,  dans  la  tunique  muscu- 
laire, et  viennent  même  former  dans  la  couche  sous-séreuse,  et  jusque 
sur  le  revêtement  péritonéal  (Griesinger),  de  petits  foyers  à peine  visibles 
à l’œil  nu. 

Le  dépôt  typhique,  examiné  au  microscope,  est  constitué  par  une  abon- 
dante formation  de  cellules  et  de  noyaux;  les  cellules  volumineuses  sont 
multinucléaires,  elles  peuvent  avoir  six  noyaux  et  plus.  Dans  les  cavités 
glandulaires,  cette  prolifération  a pour  point  de  départ  les  cellules  lym- 
phatiques qui  remplissent  normalement  les  follicules  ; dans  le  tissu  inter- 
glandulaire et  dans  l’épaisseur  de  la  muqueuse,  la  néoplasie  peut  être 
attribuée  soit  aux  cellules  lymphatiques  qui  occupent  également  ces  parties 
à l’état  normal,  soit  aux  corpuscules  conjonctifs  (Virchow).  Les  masses 
cellulaires  de  nouvelle  formation  sont  rapidement  réduites,  par  métamor- 
phose rétrograde,  en  détritus  granuleux  et  en  graisse,  et  elles  peuvent 
alors  disparaître  insensiblement  par  résorption;  mais  pour  peu  que  le 
dépôt  soit  abondant,  il  est  nécrosé  avec  le  tissu  dans  lequel  il  est  infiltré, 
et  l’élimination  des  parties  mortes  laisse  une  perte  de  substance,  une  ul- 
cération. 

Dans  de  récentes  observations  (1874)  Klein  a constaté  dans  la  muqueuse 
intestinale,  notamment  dans  le  voisinage  des  plaques  de  Peyer,  des  amas 
de  micro co ccus ; ces  organismes  pénétraient  par  résorption  dans  les  voies 
lymphatiques  et  dans  les  vaisseaux  veineux  de  la  muqueuse.  Il  a retrouve 
ces  éléments  dans  l’épaisseur  même  du  tissu  muqueux,  et  surtout  dans  les 
glandes  de  Lieberkühn.  C’est  là,  il  faut  en  convenir,  une  nouvelle  et  frap- 
pante analogie  entre  le  processus  abdominal  du  typhus  et  celui  du  choléra. 

L’ulcération  typhique  de  l’intestin  peut  n’occuper  que  quelques  points 
isolés  de  la  plaque  infiltrée,  ou  bien  elle  en  intéresse  toute  la  surface,  et 
égale  en  profondeur  la  masse  d’infiltration,  pénétrant  ainsi  jusqu  a la 
couche  musculeuse;  dans  ce  cas,  l’ulcère  a la  grandeur  et  la  forme  ellip- 
tique des  plaques  de  Peyer  ; parfois  il  n’existe  que  de  petites  érosions 
intéressant  seulement  la  muqueuse  qui  recouvre  la  plaque.  Sur  les 
tollicules  isolés  le  processus  est  le  même,  mais  les  ulcérations  sont  petites, 
rondes  ou  cratériformes.  Le  grand  diamètre  des  ulcères  elliptiques  corres- 
pond à l’axe  longitudinal  de  l’intestin;  le  bord  est  formé  par  une  pelli- 
cule muqueuse  détachée  du  fond  de  l’ulcère  sur  une  largeur  de  quelques 
millimètres,  d’une  couleur  rouge-bleuâtre,  qui  tourne  plus  tard  au  gris- 
ardoisé;  le  fond  de  la  perte  de  substance  est  constitué  par  la  musculeuse, 
plus  souvent  par  une  couche  très-mince  et  très-délicate  du  tissu  sous-mu- 
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queux.  Il  est  facile  de  retrouver  dans  cette  description  les  quatre  stades 
assignés  à la  lésion  intestinale  par  Rokitansky,  et  désignés  par  lui  sous 
les  noms  de  stade  de  congestion,  — stade  à’ infiltration  typhique,  — 
stade  de  ramollissement  et  d'élimination,  — stade  d’ulcération. 

L’évolution  n’est  pas  renfermée  dans  des  limites  chronologiques  pré- 
cises; tantôt  la  lésion  est  produite  rapidement  et  en  bloc,  elle  se  pré- 
sente au  même  degré  sur  toutes  les  glandes  atteintes;  tantôt  elle  procède 
par  poussées  successives,  et  l’on  trouve  dans  l’intestin  du  même  sujet  des 
phases  diverses  de  l’altération  caractéristique;  ailleurs, enfin,  elle  marche 
avec  une  lenteur  insolite,  et  à une  époque  où,  sur  le  plus  grand  nombre 
des  cadavres,  on  rencontre  déjà  des  ulcérations  nettes  et  détergées,  elle 
ne  montre  encore  que  l’infiltration  avec  ou  sans  ramollissement.  Ainsi 
Roth  n’a  trouvé,  sur  un  individu  mort  au  vingt-troisième  jour,  qu’une 
infiltration  énorme  des  plaques  de  Peyer  et  des  glandes  solitaires,  sans 
aucune  ulcération.  Ces  variétés  anatomiques,  auxquelles  répondent  di- 
verses modalités  cliniques,  ne  permettent  pas  de  fixer  un  terme  univoque 
aux  diverses  phases  de  la  lésion;  en  général  l’ulcération  commence  du 
neuvième  au  douzième  jour;  mais  il  n’est  pas  rare  de  trouver  sur  des 
sujets  morts  du  quinzième  au  vingt  et  unième  jour,  quelques  ulcères  à 
peine  détergés,  tandis  que  la  plupart  des  plaques  sont  encore  à l’état 
d’infiltration  ramollie.  Par  exception  on  observe  des  ulcérations  dès  le 
septième  jour,  mais  ces  faits  sont  très-rares,  à ce  point  qu’on  peut  se 
demander  s’il  n’y  a pas  eu  quelque  erreur  dans  l’appréciation  du  début  de 
la  maladie. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  oscillations  chronologiques,  une  chose  est  cer- 
taine, c’est  que  la  formation  des  ulcères  marque  le  terme  du  processus 
typhique  proprement  dit  ; toutes  les  altérations  subies  par  l’organisme 
jusqu’à  ce  moment  sont  le  fait  de  l’empoisonnement  lui-même  ; toutes  celles 
qu’il  présente  ultérieurement  sont  étrangères  à l’action  propre  du  poison, 
(files  sont  les  conséquences  des  désordres  premiers,  et  constituent  la  pé- 
riode de  réparation.  Il  résulte  de  là  que  la  fièvre  typhoïde,  comme  le 
choléra,  n’a  vraiment  que  deux  périodes,  savoir  celle  du  processus 
typhique  et  celle  de  la  réparation.  Cette  interprétation,  proposée  par 
Ilamernjk  au  point  de  vue  anatomique,  n’est  pas  moins  exacte  sur  le  ter- 
rain clinique,  et  elle  doit  remplacer  la  division  banale  de  la  maladie  en 
septénaires;  sur  une  pareille  base  il  n’y  a pas  de  description  dogmatique 
possible,  puisque,  à temps  égal,  la  lésion  n’est  pas  identique  quant  à son 
degré,  et  que  les  symptômes  varient  selon  la  phase  de  l’altération  et  non 
pas  selon  le  numéro  des  jours. 

Le  nombre  des  plaques  altérées  varie  ; et  si  l’on  peut  d’une  manière  gé- 
néiale  admettre  une  relation  entre  la  multiplicité  des  lésions  et  la  gravité 
du  mal,  cependant  cette  proposition  n’est  pas  absolue,  et  des  individus  suc- 
combent, à 1 autopsie  desquels  on  ne  trouve  que  deux  ou  trois  plaques 
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touchées.  — De  même  que  l’étendue,  le  siège  de  la  lésion  peut  varier; 
dans  bon  nombre  de  cas  le  processus  dépasse  l’iléum,  et  il  atteint  sur 
une  longueur  plus  ou  moins  considérable  les  glandes  solitaires  du  gros 
intestin,  et  le  tissu  qui  les  avoisine  immédiatement.  Dans  des  cas  bien 
plus  rares,  tellement  rares  qu’ils  peuvent  être  qualifiés  de  curiosités 
pathologiques,  l’iléum  demeure  intact,  le  gros  intestin  seul  est  altéré, 
mais  il  peut  l’être  dans  sa  totalité,  depuis  la  valvule  jusqu’à  l’anus  ( colo - 
typhus ) ; dans  d’autres  circonstances  non  moins  exceptionnelles,  la  lésion 
spéciale  est  bornée  au  jéjunum  et  au  duodénum,  et  elle  peut  s’étendre  à 
la  portion  pylorique  de  l’estomac  (Dittrich,  Hamernjk);  l’altération  porte 
alors  sur  les  glandes  solitaires,  la  muqueuse  et  le  tissu  sous-muqueux, 
et  elle  peut  facilement  être  méconnue,  si  l'examen  anatomique  est  borné 
aux  plaques  de  Peyer.  Ainsi  doivent  être  interprétés  les  cas  donnés  comme 
exemples  de  fièvre  typhoïde  sans  lésion  intestinale. 

Les  glandes  mésentéiuques  subissent  un  processus  identique;  forte- 
ment injectées  au  début,  elles  se  tuméfient  bientôt  par  le  fait  d’une  infil- 
tration de  grosses  cellules  et  de  noyaux  provenant  de  leurs  cellules  lympha- 
tiques normales;  leur  tissu  est  alors  d’un  rouge  bleuâtre;  plus  tard  il  se 
décolore  et  devient  gris,  rougeâtre  ou  blanc,  en  même  temps  qu’il  prend 
un  aspect  lardacé  ; le  volume  des  ganglions  augmente  pendant  toute  la  durée 
du  processus  typhique,  et  il  atteint  son  maximum  au  moment  de  la  for- 
mation des  ulcères  intestinaux.  La  lésion  des  glandes  est  variable  en 
étendue;  en  général  elle  répond,  pour  le  siège  et  pour  l’intensité,  à l’ulcé- 
ration de  l’intestin;  et  dans  les  cas  exceptionnels  où  le  processus  typhique 
porte  sur  le  jéjunum  ou  sur  les  côlons,  ce  sont  les  ganglions  correspon- 
dants qui  sont  atteints. 

La  rate  est  augmentée  de  volume  jusqu’à  égaler  de  deux  à quatre  ou 
cinq  fois  ses  dimensions  normales;  sa  capsule  est  très-distendue,  le 
parenchyme  est  ramolli  jusqu’à  la  diffluence,  il  y R une  couleur  violette 
ou  rouge-noire  ; dans  quelques  cas  la  membrane  d’enveloppe  se  rompt, 
et  il  y a un  épanchement  de  sang  dans  le  péritoine.  Dans  le  foie  et 
même  dans  les  reins  on  trouve  parfois  de  petits  foyers  de  formations  cellu- 
laires et  nucléaires;  ces  produits  sont  semblables  à ceux  qui  infiltrent  les 
glandes  et  les  plaques  de  l’intestin,  et  méritent  comme  eux  le  nom  de 
néoplasies  typhiques.  Si  l’on  tient  compte  de  tous  les  faits  connus,  on  doit 
reconnaître  à ces  néoplasies  un  domaine  infiniment  plus  vaste  que  celui 
dans  lequel  on  les  confinait  il  y a peu  d’années  encore.  En  fait,  la 
néoplasie  typhique  a été  vue  jusqu’ici  dans  l’estomac,  dans  les  deux  in- 
testins (non-seulement  dans  les  glandes  solitaires  et  agminées,  mais 
dans  le  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse  interposée,  dans  la  couche 
sous-muqueuse,  dans  la  musculaire  et  la  séreuse);  dans  la  rate,  le  foie, 
les  reins  (surtout  la  substance  corticale)  ; dans  les  glandes  lymphati- 
ques du  mésentère  et  des  méso-côlons;  une  fois  enfin  dans  la  muqueuse 
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des  voies  urinaires,  et  une  fois  dans  la  séreuse  du  repli  de  Douglas 
(Wagner). 

Telles  sont  les  lésions  fondamentales  suscitées  par  le  poison  typhique; 
elles  portent,  ainsi  que  je  l’ai  dit  déjà,  sur  les  principaux  organes  de  l’ap- 
pareil hématopoïétique,  et  elles  ont  vraisemblablement  la  plus  grande 
part  dans  la  genèse  de  l’altération  du  sang.  Cette  altération  est  complexe; 
la  fibrine  et  les  globules  rouges  sont  diminués,  les  globules  blancs  sont 
augmentés  au  début  ( leucocytose  typhoïde );  Y albumine  et  les  matériaux 
solides  du  sérum  tombent  au-dessous  de  la  normale,  la  proportion  d’oxy- 
gène s’abaisse,  tandis  que  celle  d 'acide  carbonique  est  accrue,  et  d’après 
Coze  et  Feltz,  il  y a diminution  de  l’urée  et  augmentation  du  sucre.  Les 
mêmes  observateurs  ont  constamment  trouvé  des  bactéries  que  Tigri  a 
également  signalées  dans  le  sang  des  veines  pulmonaires  et  dans  le  cœur, 
mais  Lebertn’a  pu  encore  en  constater  la  présence.  Il  résulterait  des  re- 
cherches de  Hallier  que  le  sang  typhoïde  contient  deux  micrococcus  : l’un, 
à grosses  cellules,  appartenant  au  Rhizopus  nigriccms,  est  très-peu  abon- 
dant; l’autre,  à petites  cellules,  du  genre  Pénicillium  crustaceum,  existe 
en  grande  quantité.  Toule  cette  question  est  à revoir.  — Le  sang  plus 
fluide  imbibe  fortement  la  membrane  interne  de  l’appareil  circulatoire  ; 
et  les  produits  de  la  décomposition  des  matières  albuminoïdes,  la  leu- 
cine,  la  tyrosine,  existent  en  grande  quantité  dans  le  foie,  la  rate,  les 
glandes  mésentériques,  souvent  aussi  dans  l’urine  du  malade.  Indépen- 
damment de  l’imbibition  de  l’endocarde,  le  cœur  présente  une  mollesse 
caractéristique;  le  tissu  en  est  flasque  et  d’une  couleur  rouge-sale. 

L appareil  respiratoire  est,  à un  degré  variable,  constamment  altéré. 
Souvent  le  larynx  est  atteint  d’inflammation  ulcéreuse  (voyez  t.  I)  ; 
les  bronches  sont  toujours  le  siège  d’un  catarrhe  qui  peut  s’étendre  jus- 
qu’aux plus  petites  ramifications;  leur  muqueuse  est  injectée,  d’un  rouge 
sombre,  et  tapissée  d une  sécrétion  visqueuse.  Par  suite,  elles  deviennent 
imperméables  à 1 air  sur  plusieurs  points,  et  les  portions  correspondantes 
du  poumon  sont  en  coilapsus  avec  atelectasie.  Dans  les  régions  déclives, 
les  poumons  présentent  la  congestion  hypostatique  avec  ou  sans  œdème, 
plus  raiement  1 état  dit  de  splénisation  qui  résulte  de  l’épaississement 
des  patois  alvéolaires.  Dans  quelques  cas  enfin  on  trouve  dans  les  parties 
non  déclives  de  véritables  pneumonies  lobulaires  ou  lobaires  ; mais  le 
fait  est  exceptionnel,  cette  lésion  n’apparaît  d’ordinaire  qu’après  l’achève- 
ment du  processus  typhique,  c’est-à-dire  dans  la  période  de  réparation. 
— Les  ganglions  bronchiques  sont  injectés,  tuméfiés,  et  ils  ont  parfois  la 
même  infiltration  que  ceux  du  mésentère. 

Les  centres  nerveux  n’ont  pas  d’altérations  profondes  ; ils  peuvent  être 
tout  à fait  intacts;  dans  d’autres  cas,  les  enveloppes  et  les  couches  superfi- 
ciel es  du  cerveau  et  de  la  moelle  sont  le  siège  d’une  hyperémie  intense; 
parfois  aussi  un  certain  nombre  de  capillaires  paraissent  chargés  de  graisse 
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(Lebert).  Il  est  possible  que  la  constitution  chimique  du  tissu  nerveux  su- 
bisse d’importantes  modifications;  toujours  est-il  que  Buhl  a constaté  par 
l’analyse  directe  une  augmentation  notable  d’eau  dans  la  masse  encépha- 
lique, pendant  la  période  initiale  et  la  période  d’état  des  fièvres  du  genre 
typhus.  C’est  là  pour  lui  un  œdème  cérébral  aigu  qui  doit  être  regardé, 
dans  la  majorité  des  cas  du  moins,  comme  la  condition  organique  des  dé- 
sordres que  présentent  les  fonctions  cérébrales,  dans  les  périodes  ascen- 
sionnelles des  typhus.  Dans  un  cas  où  les  désordres  nerveux  de  la  fièvre 
typhoïde  avaient  présenté  une  grande  analogie  avec  ceux  d’une  méningite, 
Meynert  a constaté  des  altérations  dans  les  cellules  de  la  couche  corti- 
cale du  cerveau  : les  vaisseaux  sanguins  étaient  fortement  injectés,  les  cel- 
lules nerveuses  étaient  grossièrement  granuleuses,  opaques,  les  noyaux  à 
contours  très-accusés  étaient  rétrécis  à leur  milieu  ou  déjà  divisés;  ailleurs 
ils  étaient  enveloppés  par  le  protoplasma  dissocié  en  fragments,  et  ils 
étaient  groupés  en  amas;  quelques-uns  de  ces  amas  étaient  encore 
unis  avec  un  prolongement  des  cellules  nerveuses,  de  sorte  qu’il  n’y  avait 
aucun  doute  sur  leur  formation  par  le  protoplasma  des  cellules.  Avant  de 
tirer  aucune  conclusion  de  ce  fait,  il  est  bon  de  noter  que,  dans  trois  cas 
de  Duchek  également  marqués  par  des  symptômes  nerveux  analogues  à 
ceux  de  la  méningite,  l’examen  microscopique  n’a  montré  aucune  lésion 
notable.  — Dans  un  autre  cas  à symptômes  insolites,  où  l’on  avait  observé 
au  commencement  de  la  troisième  semaine  un  spasme  hydrophobique 
complet,  Lindner  a trouvé  un  exsudât  gélatineux  très-étendu  à la  surface  du 
cerveau,  et  une  hyperémie  intense  des  plexus  choroïdes,  notamment  dans 
le  quatrième  ventricule. 

Les  muscles  volontaires  sont  très-souvent  altérés,  et  cela  en  grand 
nombre.  Celte  lésion  signalée  par  Zenker,  étudiée  ensuite  par  plusieurs 
observateurs,  notamment  par  Hoffmann,  consiste,  d’après  ce  dernier,  tan- 
tôt en  une  simple  dégénèralion  granuleuse  (albumineuse  ou  graisseuse), 
tantôt  en  une  véritable  dégénèralion  cireuse.  Celle-ci,  bien  plus  grave  que 
la  précédente,  résulte  de  la  coagulation  pendant  la  vie  du  contenu  de  la 
fibre  musculaire;  dans  cet  état,  le  muscle  apparaît  au  microscope,  trans- 
parent comme  du  verre,  brillant,  légèrement  opalescent,  et  tout  a tait  cas- 
sant. Cette  coagulation,  provoquée  par  le  désordre  de  la  nutrition  géné- 
rale et  surtout  par  l’élévation  de  la  température,  amène  la  destruction  des 
fibres  altérées.  La  dégénération  cireuse  a été  vue  par  Hoffmann  dans 
les  adducteurs  de  la  cuisse  (75  fois  sur  107  cas),  dans  les  muscles  droits 
abdominaux  (87  fois  sur  127  cas),  dans  les  muscles  pectoraux  (29  fois  sur 
77  cas),  dans  les  muscles  de  la  langue  (13  fois  sur  82  cas),  dans  le  dia- 
phragme (IG  fois  sur  22  cas),  et  enfin  un  certain  nombre  de  fois  dans  les 
muscles  larges  de  l’abdomen,  le  grand  fessier,  le  couturier,  le  sterno-mas- 
toïdicn,  les  scalènes  et  les  intercostaux.  - Ces  altérations  sont  plus  ou 
moins  complètement  réparables  selon  leur  nature  et  leur  degre  ; la  degé- 
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....ration  cireuse  peut  avoir  pour  conséquences  des  ruptures  et  par  suite 
des  hémorrhagies,  et  même  la  suppuration  des  muscles  (2  cas  d’Hoffmann, 
dans  le  grand  fessier). 

Seconde  période.  Réparation.  — La  période  d’état  de  l’ulcération  et 
celle  qui  est  nécessaire  à sa  réparation  peuvent  égaler  à elles  deux  le 
maximum  du  premier  stade,  de  sorte  que  sur  les  cadavres  d’individus 
ayant  succombé  pendant  la  sixième  semaine,  on  peut  rencontrer,  à côté  de 
cicatrices  parfaites,  des  ulcérations  encore  pigmentées  ou  même  incom- 
plètement fermées.  L’ulcération  une  fois  formée  expose  à deux  dangers, 
l’nÉMORRHAGiE  par  érosion  des  vaisseaux,  et  la  perforation  par  rupture 
du  fond  de  l’ulcère;  ce  dernier  accident  est  ordinairement  suivi  d’une  pé- 
ritonite généralisée;  parfois  cependant  l’inflammation  reste  circonscrite 
et  ne  s’étend  pas  à la  totalité  de  la  séreuse. 

La  cicatrisation  commence  d’ordinaire  dans  la  quatrième  semaine  ; après 
une  détersion  complète  de  la  perte  de  substance,  les  bords  décollés  de- 
viennent adhérents,  en  même  temps  qu’ils  prennent  une  teinte  pâle  et 
diminuent  d’épaisseur;  la  couche  conjonctive  mince  qui  recouvre  la  mus- 
culeuse au  fond  de  l’ulcération  s’épaissit,  devient  blanchâtre  et  s’unit  à 
la  membrane  marginale;  la  solution  de  continuité  est  alors  fermée  par  une 
plaque  d’apparence  séreuse,  sur  laquelle  la  muqueuse  voisine  s’avance  de 
la  périphérie  au  centre;  ce  travail  de  réparation  peut  se  prolonger  jusque 
dans  le  cours  du  troisième  mois;  enfin  l’épithélium  et  même  les  villosités 
sont  reproduites  sur  les  plaques  cicatricielles,  mais  l’intestin  reste  cà  leur 
niveau  plus  mince  et  partant  plus  fragile.  En  raison  même  du  mode  sui- 
vant lequel  elle  a lieu,  cette  cicatrisation  n’est  jamais  suivie  de  rétrécis- 
sement. — Pendant  que  ce  travail  est  accompli,  les  glandes  mésentéri- 
ques diminuent  de  volume  par  résorption  des  produits  infiltrés;  il  n’est 
pas  rare  que  dans  ce  mouvement  de  retrait  elles  arrivent  au-dessous  de 
leur  volume  normal,  et  on  les  retrouve  sous  forme  de  petits  corps  solides 
d’un  gris  d’ardoise  ; parfois,  au  contraire,  l’infiltration  persiste,  se  caséifie, 
et  subit  plus  taid  1 incrustation  calcaire.  — La  rate  perd  sa  tuméfaction, 
et,  vers  la  septième  semaine,  elle  est  ramenée  à ses  dimensions  premiè- 
res; l’enveloppe  est  ridée  par  suite  de  la  distension  qu’elle  a subie,  le 
tissu  est  flasque  et  décoloré;  il  contient  parfois  des  infarctus  hémorrha- 
g.ques.  — Alors  même  que  la  réparation  des  ulcères  suit  un  cours  nor- 
mal, d peut  se  développer  dans  l’intestin,  surtout  dans  les  côlons,  une 
inflammation  secondaire  superficielle  (croupale)  ou  interstitielle  (diphthé- 
nque),  qui  dans  certains  cas  atteint  aussi  la  vésicule  biliaire;  cette  lésion 
est  assez  souvent  observée  chez  les  individus  qui  meurent  tard,  après  l'ac- 
complissement total  du  processus  typhique. 

Les  poumons  sont  atteints  d’hypostase  ou  de  splénisation,  on  y retrouve 
p us  accentué  le  catarrhe  de  la  première  période,  quelquefois  aussi  des 
oyers  de  pneumonie  fibrineuse;  le  larynx  est  intact,  ou  bien  il  présente 
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à leur  maximum  d’intensité  les  lésions  ulcéreuses  et  nécrosiques  du 
laryngo-typhus.  — Dans  quelques  cas,  I’œsopiiage  et  le  pharynx  sont 
parsemés  d’ulcérations;  en  revanche,  l’hyperémie  considérable  que  pré- 
sente, durant  le  premier  stade,  la  muqueuse  gastrique  (surtout  dans  le 
grand  cul-de-  sac)  disparaît  avec  le  gonflement  de  la  rate.  — Les  reins 
sont  parfois  atteints  d’une  néphrite  plus  ou  moins  étendue.  — Le  ramollis- 
sement du  cœur  est  plus  marqué,  le  tissu  n’est  pas  seulement  mou,  il  est 
atteint  de  dégénérescence  graisseuse  ou  d’infiltration  granuleuse.  — Le 
sang  présente  au  maximum  les  altérations  qui  suivent  la  désassimilation 
excessive  (marasme),  entre  autres  Yinopexie ; comme  conséquence,  il 
n’est  pas  rare  d’observer  des  thromboses  dans  les  veines  périphériques, 
notamment  dans  les  crurales  et  dans  les  sinus  cérébraux,  et  ces  thromboses 
peuvent  devenir  à leur  tour  le  point  de  départ  d’un  redoutable  accident, 
savoir  d’une  embolie  pulmonaire. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE  (1). 

Le  début  varie  à ce  point  qu’une  description  didactique  ne  peut 
o détendre  en  indiquer  tous  les  modes;  il  convient  tout  au  moins  de  si- 


(1)  Traités  généraux  déjà  cités. 

Von  Pommer,  Heidelberg  klin.  Annalen,  1826.  — Dobler  und  Skoda,  Oesterreicliische 
med.  Jahrb.,  1837.  — Roger,  Arch.  gén.  de  méd.,  1840.  — Lombard,  Gaz.  mèd.  Paris, 
1844.  — Traube,  Ann.  des  Charitê-Krankenhauses , 1850.  — Tomowitz,  Zeits.  der  K.  K. 
Gesells.  der  Aerzte  zu  Wien,  1851.  — Ruhle,  Günsburg’s  Zeits.,  1852.  — Zimmermann, 
Deutsche  Klinilc,  1852.  — Thierfelder,  Archiv  f.  pliysiol.  Heilk.,  1856. — 'Wunderlich, 
Archiv  f.  pliysiol.  Heilkunde,  1858.  — Archiv  der  Heilkunde,  1861.  — Uhle,  Archiv  f. 
pliysiol.  Heilkunde,  1857.  — Kerschenteiner,  Henle  und  Pfeufer's  Zeits.,  1859.— IIaug, 
Deobachtungen  aus  der  med.  Klinilc  des  Prof.  Gietl.  München,  1860.  — Thore,  Obs. 
d’hallucinations  développées  dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde  (Ann.  méd.-psycholog., 
1852).  — Helin,  Sur  les  érysipèles  des  typhisés  ( Journ . de  méd.  de  Bruxelles,  1852). 

— Zuccarini,  Ueber  den  Gesichtsrothlauf  im  Typhus  ( Wiener  med.  Wochen.,  1853).  — 
Thirial,  De  quelques  pseudo-perforations  intestinales  ( Union  méd..  1853).  — Trotter, 
Albumlnous  urine  in  conlinued  Fever  (the  Lancet,  1854). — Dicenta,  Walirnehmun- 
gen  über  typhoïde  Krankheitsformen  ( Deutsche  Klinilc,  1854).  — Honigsberg,  Das  papu- 
lôse  Exanthem  im  Abdominaltyphus  ( Zeitsch . der  Wiener  Aerzte,  1855.  — Brochiv,  Du 
délire  et  de  ses  rapports  avec  les  altérations  anatomiques  de  l'encéphale  dans  la  fièvre 
typhoïde  (Gaz.  hôp.,  1855).  — Aran,  Contracture  essentielle,  etc.  (Union  méd.,  1855). 

— Haas,  Ueber  die  typhôsen  Darmblutungen.  Erlangcn,  1855.  — Traube,  Bemerkungen 
über  die  Pneumonie  (Deutsche  Klinilc,  1855).  — Salzer  und  R EU  LIN  G,  Berichl  aus  lias- 
ses Klinilc  (Deutsche  Klinilc,  1856).  — Colliac,  Sur  les  phénomènes  qui  se  montrent  du 
coté  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité  dans  les  fièvres  typhoïdes  (Gaz.  Iiôp.,  1856). 
Trousseau,  Du  délire  consécutif  (Gaz.  hôp.,  1856).  — Bourdon,  De  la  péritonite  sans 
perforation  intestinale  (Union  méd.,  1856).  — Mullerklein, Darmblutungen  bei  Typhus 
(Bayer,  arztl.  Intellig.  Blatl,  1857).  — Bratti.er,  Bcitrag  zur  Urologie  im  kranken 
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çnaler  les  principales  éventualités  cliniques,  afin  de  prévenir  de  regret- 
tables erreurs.  Suivant  qu’il  y a ou  non  des  prodromes,  on  peut  distin- 
guer deux  groupes  de  faits,  mais  le  début  avec  prodromes  n’est  pas  tou- 
jours le  même. 

Dans  certains  cas,  les  prodromes  sont  constitués  par  un  malaise  géné- 
ral, par  un  défaut  d’entrain  qui  s’accentue  chaque  jour  davantage,  par  de 


Zustande.  München,  1858.  — Krafft,  Ein  Fall  von  Ileotyphus  mitpustulôsem  Exantliem 
( Verhandl . cler  physik.  med.  Gesells.  zu  Würzburg , 1859). 

Uhle,  Ueber  den  Typhus  abdominalis  der  alteren  Leute  (Wunderlich'  s Archiv , 1859). 
— Hérard,  Ulcération  du  larynx,  etc.  ( Union  méd.,  1859).  — Maresch,  Einige  Falle 
von  Geistes-Stôrung  im  Verlauf  des  Typhus  ( Zeits . der  Wiener  Aerzte,  1859). — Schwarze^ 
Ueber  die  Erlcrankungen  des  Gehôrorgans  im  Typhus  ( Deutsche  Klinilc,  1861).  — Bier- 
baum,  Darmblutung  im  Typhus  ( Preuss . Med.  Zeitung,  1862).  — Fiedler,  Ueber  das 
Verhalten  des  Fbtalpulses,  zur  Temperatur  und  zurn  Puise  der  Mutter  bei  Typhus  ab- 
dominalis ( Archiv  der  Heilkunde,  1862).  — Beau,  Gaz.  hôp.,  1863.  — Limousin,  Du  dé- 
lire aigu  symptomatique  de  la  fièvre  typhoïde,  etc.  (Arch.  gén.  de  méd.,  1863).  — Thomas, 
Beitrage  zur  Kennlniss  der  Temperaturverhaltnisse  beim  Abdominal-Typhus  (Archiv  der 

r 

Heilkunde,  186-1).  — Fritz,  Etude  clinique  sur  divers  symptômes  spinaux  observés  dans 
la  fièvre  typhoïde,  thèse  de  Paris,  1861.  — Traube,  Ueber  nervôse  Ileiserkeit  beim  Ty- 
phus ( Berlin . klin.  Wochen.,  1861).  • — Fischer,  Ein  Beitrag  zur  Lehre  von  Lanjnx- 
Affectionen  beim  Typhus  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1861). — Boys  de  Loury,  Gazette  heb- 
dom.,  1863.  — Seré,  De  la  disparition  des  chlorures  et  de  la  diminution  des  phospha- 
tes dans  les  urines,  comme  signes  patliognom.  de  la  fièvre  typhoïde  (Gaz.  hôp.,  1861). — 
Murchison,  On  tlie  cérébro-spinal  symptoms,  etc.  (the  Lancet,  1865).  — J.  Simon,  Union 
méd.,  1865. 

y 

Mazeron,  Etude  clinique  sur  les  taches  et  les  éruptions  de  la  fièvre  typhoïde,  thèse  de 
Paris,  1866.  — Maurin,  Des  accidents  laryngés,  etc.,  thèse  de  Paris,  1866.  — Lacaus- 
sade,  Abcès  du  larynx,  etc.  (Gaz.  hôp.,  1866).  — Rochet,  De  l’ entérorrhagie  dans  la  fièvre 
typhoïde,  thèse  de  Strasbourg:,  1866.  — Saint-Aubin,  De  l’hémorrhagie  intestinale,  thèse 
de  Paris,  1866.  — Motet,  Troubles  vésaniques  masquant  le  début  d’une  fièvre  typhoïde 
(Gaz.  hôp.,  1866).  — Duchek,  Ueber  einige  seltene  Hirn  und  Nervenerscheinungen  im 
Verlaufe  des  Typhus  (Wochenblatt  der  Gesell.  der  Wiener  Aerzte,  1866).  — Steinboe- 
mer,  Fall  von  wiederholt  auftretenden  Embolien  nach  Typhus  abdominalis  (Ilannov. 
Zeits.  für  Heilk.,  1866).  — Stillé,  Fatal  peritonitis  in  typhoid  fever  (American  Journ. 
of  med.  Sc.,  1866).  — Schneider,  De  laryngis  morbis  in  ileo-typlio.  Berolini,  1867.  — 
Thomas,  Archiv  der  Heilkunde,  1867.  — Johnson,  On  the  diarrhœa  of  enteric  or  typhoid 
fever  ( British  med.  Journ.,  1867).  — Miller,  On  the  range  of  température  in  typhus 
and  enteric  fever  (Brit.  and  foreign  med.  chir.  Review,  1868).  — Liebert,  De  morbis 
ileotyphi  decursum  perturbantibus.  Berolini,  1868.  — Bourada,  Sur  les  troubles  intel- 
lectuels qui  s'observent  dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde  ou  pendant  la  convalescence, 
thèse  de  Paris,  1867.  — Brissaud,  Thèse  de  Paris,  1867. 

Redwood,  Cases  illustrative  of  the  température  and  ils  relation  to  the  respiration  and 
puise  in  typhoid  fever  (The  Lancet,  1868).  - Beddoe,  A somewhat  peculiar  case  of  fe- 
ver (Edinb.  med.  Journal,  1868).  - Immermann,  Zur  Tlieorie  der  Tagesschwankung  im 
Fieber  des  Abdominallyphus  (Arch.  f.  klin.  Med.,  1869).  - Bollenat,  De  la  tempéra- 
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la  céphalalgie,  de  l’insomnie  ou  un  sommeil  agité  de  rêves  pénibles;  sou- 
vent aussi  il  y a du  vertige,  des  douleurs  dans  les  membres,  des  épistaxis, 
et  les  choses  vont  ainsi  pendant  un  temps  qui  varie  de  quelques  jours  à 
deux  ou  trois  semaines,  jusqu’à  l’apparition  d’une  fièvre  qui  dure,  ou  jus- 
qu’à ce  que  le  manque  de  force  oblige  le  patient  à rester  au  lit.  — Ailleurs 
les  prodromes  consistent  dans  le  développement  d’un  catarrhe  gastrique, 

ture  dans  la  fièvre  typhoïde,  thèse  .le  Paris,  1869.  — Oppolzer , Deschaffenheit  des  Urins 
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ration  n’est  que  temporaire,  elle  dure  vingt-quatre,  quarante-huit  heures 
au  plus;  puis  la  céphalalgie,  le  malaise  reparaissent  avec  la  fièvre,  et  la 
maladie  prend  dès  lors  les  caractères  du  typhus  abdominal.  Dans  ces  cir- 
constances, un  diagnostic  précoce  ne  peut  être  tenté  que  d’après  la  con- 
stitution médicale  régnante,  d’après  les  chances  de  contagion,  l’àge  de 
l’individu,  et,  si  l’on  observe  dans  une  grande  ville,  surtout  à Paris, 
d’après  la  considération  de  l’acclimatement.  —Un  autre  mode  d’invasion, 
plus  rare  encore,  simule  le  début  d’une  fièvre  intermittente;  avec  ou  sans 
malaise  précurseur,  la  fièvre  éclate  par  un  frisson  ; mais,  au  lieu  d être 
continue,  elle  cesse  après  quelques  heures,  et  il  y a ainsi  pendant  trois 
à cinq  jours  des  accès  intermittents;  dans  l’intervalle,  le  malade  conserve 
de  la  céphalalgie,  de  l’abattement,  du  vertige,  des  tintements  d’oreilles, 
et  ces  symptômes  peuvent  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic  ; en  outre, 
pendant  les  accès,  la  température  reste  bien  inférieure  au  degré  quelle 
atteint  dans  l’intermittente  légitime,  elle  ne  dépasse  guère  38  degrés  ou 

38°  5. 

L’invasion  sans  prodromes  peut  être  tout  à fait  brusque,  en  tout  cas  elle 
est  rapide;  la  fièvre  est  le  premier  phénomène,  et  vingt-quatre  heures 
suffisent  pour  faire  succéder  à un  état  de  santé  parfait  en  apparence,  un 
état  de  maladie  qui  rend  le  séjour  au  lit  impérieusement  nécessaire  Cette 
fièvre  peut  débuter  par  un  frisson  unique  et  violent,  le  fait  est  rare;  le  plus 
ordinairement  il  y a,  pendant  le  premier  ou  les  deux  premiers  jours  de 
petits  frissons  répétés;  parfois,  enfin,  ce  phénomène  manque  tout  a fait. 
Une  fois  la  fièvre  allumée,  il  peut  s’écouler  quelques  jours  avant  que  les 
phénomènes  caractéristiques  du  typhus  soient  accusés;  pendant  cette  pé- 
riode douteuse,  le  diagnostic  doit  compter  avec  toutes  les  maladies  a début 
fébrile  brusque;  l’examen  du  malade  permet  d’éliminer  promptement  les 
phlegmasies  viscérales,  mais  il  reste  le  groupe  des  fièvres  eruptives,  et  si 
l’on  néglige  le  thermomètre,  il  n’est  pas  possible  de  se  prononcer  avant  un 
délai  èqal  au  maximum  clés  périodes  d’invasion  de  chacune  de  ces  fiet nés, 
si  l’on  pratique  une  exploration  thermométrique  régulière,  on  pourra  le 
plus  ordinairement  juger  de  la  situation  après  trente-six  ou  quarante-huit 

hTel  que  soit  le  mode  d’invasion,  le  début  de  la  maladie  au  point  de 
vue  de  la  supputation  des  jours,  doit  être  rapporté  au  moment  du i tasou, 
ou  à la  première  élévation  thermique;  or,  quand  le  lnsson  manque 
celte  der  nière  est  quelque  temps  méconnue;  en  outre,  dans  les  imasio 
^prodromes,  il  est  loin  d’être  toujours  possible  de  retrouver  Un  tan 
où  la  lièvre  a commencé  ; de  là,  dans  bon  nombre  de  cas  une  mceitilude 
chronologique  qui  explique  plusieurs  assertions  contradictoires  cl  qui 
impose  une  grande  rései've  dans  l’appréciation  des  courbes  thermome- 

‘Tatecription  clinique  ne  peut  avoir  de  meilleure  base  que  l’évolution 
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même  de  la  lésion  anatomique  ; j’assigne  donc  à la  fièvre  typhoïde  deux 
périodes  : l’une  confection,  qui  correspond  à la  congestion,  à l’infiltra- 
tion et  à l’ulcération  des  plaques  ; l’autre  de  réparation,  pendant  laquelle 
les  désordres  organiques  créés  par  le  processus  typhique  sont  réparés  dans 
leur  ensemble,  comme  la  lésion  intestinale,  en  particulier,  est  elle-même 
cicatrisée.  Malgré  son  nom,  cette  seconde  période  a ses  dangers,  tout 
comme  le  stade  correspondant  du  choléra,  parce  que  la  réparation  peut 
être  incomplète,  déviée,  ou  même  provoquer  de  nouveaux  désordres. 
Cette  division  correspond  exactement  aux  deux  phases  principales  du  cycle 
fébiile  qui  caractérise  la  maladie,  et  les  périodes  cliniques  présentent  na- 
turellement dans  leur  durée  respective  les  mêmes  oscillations  que  les 
stades  anatomiques;  c’est-à-dire  que  la  première  période  est  comprise 
entre  un  minimum  de  quatorze  et  un  maximum  de  vingt-huit  jours,  tan- 
dis que  la  seconde  oscille  entre  sept  et  vingt  et  un  jours. 

Première  période,  infection.  — A partir  du  moment  où  la  lièvre  est 
établie,  elle  a les  allures  d’une  subcontinue,  et  elle  persiste  ainsi  pendant 
toute  la  durée  de  la  pyrexie,  marquant  par  sa  terminaison  le  début  de  la 
convalescence.  Ce  fait,  pour  le  dire  à l’avance,  domine  toute  la  thérapeu- 
tique : le  patient  subit  l’influence  puissamment  dépressive  du  poison  ty- 
phique ; il  est  exposé,  du  fait  de  la  lésion  intestinale,  à des  spoliations 
c îarr  îeiques  souvent  fort  abondantes;  il  est  nourri  par  un  sang  profondé- 
ment a Itéré;  il  est  infecté  secondairement  par  la  résorption  des  produits 
dune  désassimilation  excessive;  et  par-dessus  tout  cela,  il  doit  faire  les 
frais  d une  consomption  fébrile  dont  la  durée  minimum  est  de  vingt  et  un 
a vingt-cinq  jours.  On  peut  donc  facilement  pressentir  le  caractère  tou- 
jours adynamique  de  la  maladie,  et  que  l’indication  thérapeutique  fonda- 
mentale doit  être  constamment  cherchée  dans  l’état  des  forces. 

Lorsqu’11  y a une  période  prodromique,  les  premiers  symptômes  sont 
constitues  par  1 exagération  de  ces  phénomènes  initiaux;  clans  les  cas 

sanœ1168’18  apparaiSSent  en  même  temPs  fl^e  la  fièvre  prend  nais- 

C?HALALGIE  Vi°Iente’  PrinciPalement  frontale,  des  tintements  et 

Miel Zt™  * °mlleS’  Parf°is  de  photophobie,  de  V obtusion  in- 

lyfU  fe>  un  abattement  rapide,  souvent  des  épistaxis  de  nombre  et 
d abondance  variables,  sont  les  symptômes  primordiaux.  Il  se  peut  que 

nour  M Y!1  h'°1S  premiers  i°urs  le  malade  ait  encore  assez  de  force 
pour  se  tenir  debout  ou  au  moins  pour  s’asseoir  sur  son  lit,  mais  même 

a oi,  le  caractère  adynamique  de  la  pyrexie  apparaît  nettement;  le  patient 
est  aussitôt  pris  de  vertiges,  il  trébuche  sur  ses  jambes,  il  p lit  et  s 

accusent  (le  véritables  douleurs  toTs  ta ‘dan^Us 
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lombes  ( forme  dite  rhumatismale),  et  parfois  on  voit  succéder  à ces 
symptômes  une  paraplégie  temporaire  ou  persistante  ( paraplégie  précoce 
du  typhus),  qui  est  due  soit  à une  congestion  méningo-spinale,  soit  à une 
inflammation  véritable  (Ferriar,  Piorry,  Kôhler).  Ces  faits  sont  plus  ex- 
ceptionnels encore  dans  la  fièvre  typhoïde  que  dans  la  variole. 

Avec  la  fièvre,  la  prostration  et  la  douleur  de  tète,  ou  peu  apres,  appa- 
raissent les  symptômes  de  I’appareil  digestif.  L appétit  est  totalement 
perdu  la  soif  est  vive,  le  goût  est  mauvais,  fade  ou  amer,  la  langue  est 
chargée  d’un  enduit  blanchâtre;  elle  peut  être,  dans  les  tout  premiers 
jours  large,  étalée  et  humide,  et  montrer  même  sur  ses  bords  Latéraux 
les  empreintes  des  dents;  mais  cet  état,  qui  manque  souvent,  n est  que 
momentané,  et  bientôt,  dès  le  quatrième  ou  le  cinquième  jour,  la  langue 
présente  des  particularités  caractéristiques  qui  vont  s’accentuant  toujours 
plus.  Elle  se  sèche  plus  rapidement  que  dans  les  autres  maladies  aigues, 
elle  devient  étroite,  effilée,  en  même  temps  l’enduit  épithelial  qui  la  re- 
couvre se  détache  de  la  pointe  et  des  bords,  de  sorte  que  la  partie  cen- 
trale restée  blanche  ou  blanc-jaunâtre  est  entourée  d’une  zone  rouge-vif 
disposée  comme  un  triangle  isocèle  à base  postérieure  ; dans  d autres 
cas  c’est  au  contraire  sur  le  centre  de  l’organe  que  1 enduit  disparaît,  et 
cette  région  moyenne  tranche  comme  un  V rougeâtre  au  milieu  de  la 

“npeull'rrttr  que  la  diarrhée  existe  dés  le  début,  mais  ee  n’est  vrai- 
ment  pas  la  règle,  à moins  que  le  malade  n ait  pris  quelque  purgatif, 
deux  ou  trois  premiers  jours,  la  constipation  est  ordinaire,  puis  les  ma- 
tières deviennent  semi-molles  et  elles  ne  sont  plus  mou  ees;  enfin  appa- 
raissent les  selles  liquides,  dont  la  fréquence,  vana.ble  chez  les  divers  ma- 
h es  va  croissant  jusque  vers  le  milieu  ou  la  fin  de  la  seconde  semaine 
Les  matières  sont  abondantes,  fluides,  d’une  couleur  jaune-ocre  presque 
caractéristique;  elles  ont  une  odeur  très-forte,  une  réaction  alcaline, 
formant  par  le  repos  deux  couches  distinctes  : la  supérieure  liquide  ren- 
ferme beaucoup  de  sels,  des  matières  extractives  provenant  de  la  hile,  de 
l’épithélium,  des  noyaux  libres,  des  cristaux  de  phosphate  ammomaco- 
rnaanésien  et  de  la  graisse  sous  l’aspect  d’une  masse  finement  ponctuée, 
la  coucTe  inférieure,  plus  consistante,  contient,  avec  des  éléments  ana- 
T,  une  a nanti  lé  de  concrétions  molles,  jaunâtres,  constituées  par  un 
mélange  de  graisse,  d’albumine,  de  pigments  et  de  sels  calcaires  (b.mon 
7ïm  nier  manu)  D’après  Hallier,  les  déjections  typhoïdes  contiendraient  en 
Zimmerma  )•  mierococcus  jaune-brunâtre  à grosses  cellules  que 

SErÆ 

nombie  (les  selles , ne  ,;cu  saos  efforts,  ne  pro- 

ne  dépasse  guere  six  a dix  par  joui  , 
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voquent  aucune  douleur  ; mais  dès  que  la  diarrhée  existe  on  peut  percevoir 
par  la  palpation  de  la  région  iléo-cæcale  un  gargouillement  plus  ou  moins 
prononcé.  Ce  bruit,  qui  est  produit  par  le  conflit  des  matières  liquides 
avec  les  gaz  intestinaux,  n’a  point  la  valeur  diagnostique  qui  lui  a été 
longtemps  assignée  ; il  indique  simplement  que  le  malade  a ou  vient  d’a- 
voir la  diarrhée. 

Il  est  tout  à fait  exceptionnel  que  la  lésion  de  l’intestin  donne  lieu  à des 
douleurs  abdominales  spontanées;  la  pression  même  est  indolore  sur  la 
plus  grande  partie  du  ventre,  mais  dans  la  fosse  iliaque  droite  elle  suscite 
une  douleur  à peu  près  constante,  qui  est  assez  vive  pour  provoquer  une 
contraction  du  visage  chez  les  malades  déjà  plongés  dans  le  coma.  Ce 
symptôme,  qui  est  plus  ou  moins  précoce,  peut  persister  au  delà  de  la 
seconde  semaine,  pendant  toute  la  durée  de  la  première  période.  Avec  la 
diarrhée,  avec  la  douleur  iléo-cæcale  apparaît  un  météorisme  qui  doit  à 
sa  constance  une  valeur  sémiologique  positive.  Ce  phénomène  commence 
à être  appréciable  dans  les  derniers  jours  de  la  première  semaine,  il  va 
cioissant  pendant  la  seconde;  et  quand  l’évolution  du  processus  typhique 
est  achevée,  il  peut  subsister,  même  augmenter  encore,  au  point  de  con- 
stituer, par  la  gêne  qu’il  apporte  à l’action  du  diaphragme,  un  des  dangers 
de  la  seconde  période.  Le  météorisme  est  dû  à l’atonie  des  tuniques  mus- 
culaires de  1 intestin  ; il  est  en  rapport  direct  avec  les  progrès  de  l’étendue 
de  la  lésion,  comme  aussi  avec  la  prostration  et  l’adynamie  du  patient  ; 
loisqu  il  peisiste  ou  s accroît  encore  durant  le  stade  de  réparation,  il  est 
entièrement  imputable  à la  paralysie  intestinale. 

Au  début,  le  vomissement  est  rare,  sauf  dans  les  cas  à prodromes  gas- 
triques; il  est  un  peu  plus  fréquent  chez  les  enfants,  mais  en  somme  il  ne 
doit  occuper  qu’une  place  secondaire  dans  la  symptomatologie  initiale  de 
la  maladie.  Lorsque  les  choses  marchent  régulièrement,  le  vomissement 
htit  complètement  défaut  durant  toute  la  première  période  ; quand,  par 
exception,  il  est  observé,  il  tient  ou  bien  à une  simple  intolérance  pour  une 
joisson  ou  un  médicament,  ou  bien  à un  catarrhe  gastrique  intercurrent 
ou  bien  à l’extension  delà  lésion  typhique  dans  l’estomac,  ou  bien  enfin  à 

une  méningite  commençante.  Ces  deux  dernières  éventualités  sont  sans 
comparaison  les  plus  rares. 


Le  gonflement  de  la  rate  n’est  pas  un  phénomène  initial,  mais  il 
es  ordinairement  appréciable  dès  le  cinquième  ou  le  sixième  jour.  La 
rate  tumefiee  se  développe  plutôt  dans  le  sens  horizontal  que  dans  le  ver- 
tical ; et  s.  1 on  ajoute  à cela  quelle  est  en  même  temps  ramollie,  on 
conçoit  facilement  que  ce  symptôme  soit  appréciable  par  la  percussion 
uen  plutôt  que  par  La  palpation.  La  tumeur  de  la  rate  persiste  pendant 

seconde  PI  penode’  elle  commence  à diminuer  dès  le  début  de  la 
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gine  catarrhale  qui  occupe  principalement  les  amygdales;  comme  ces 
organes  sont  extrêmement  riches  en  vaisseaux  lymphatiques,  et  que  leur 
structure  est  fort  analogue  à celle  des  glandes  de  Peyer  (Frev),  cette  dé- 
termination ne  doit  pas  être  tenue  pour  une  complication  fortuite,  mais 
bien  pour  un  des  éléments  propres  du  processus  typhique.  Dans  quelques 
cas,  celle  angine  égare  momentanément  le  diagnostic,  parce  qu’elle  est  le 
premier  et,  pendant  deux  ou  trois  jours,  le  seul  symptôme  de  la  fièvre  : 
typhoïde  commençante. 

Dans  l’ordre  chronologique  habituel,  les  phénomènes  subséquents  oc- 
cupent I’appareil  respiratoire.  La  sécheresse  des  fosses  nasales,  l’alté- 
ration plus  ou  moins  marquée  de  la  voix,  dénotent  le  catarrhe  des  voies 
supérieures  ; celui  des  bronches  est  révélé  par  des  râles  sibilants  et 
ronflants  de  nombre  et  d'étendue  variables,  et  par  une  expectoration  rare, 
visqueuse  et  spumeuse;  la  toux  est  ordinaire,  cependant  elle  peut  manquer, 
et  le  catarrhe  est  méconnu  si  l’on  n’a  pas  soin  d’ausculter  régulièrement 
le  malade.  Cette  détermination  bronchique  vient  puissamment  en  aide  au 
diagnostic,  soit  qu’il  s’agisse  de  décider  entre  une  fièvre  typhoïde  et  un 
catarrhe  gastro-intestinal,  soit  qu’il  s’agisse  de  fixer  la  signification  véri- 
table d’un  typhus  très-léger  qui  s’écarte,  par  cette  bénignité  même,  du 
tableau  ordinaire  de  la  maladie.  Il  importe  toutefois  de  ne  pas  exagérer 
l’importance  de  ce  phénomène;  le  catarrhe  bronchique  peut  exception- 
nellement faire  défaut  dans  la  fièvre  typhoïde  la  mieux  caractérisée;  et, 
d’un  autre  côté,  un  catarrhe  intestinal  peut  coïncider  avec  un  catarrhe 
bronchique  sans  que  le  typhus  soit  en  cause;  le  fait  est  fréquent  dans 
Yinfluenza  ou  grippe ; c’est,  alors  d’après  l’état  général,  d’après  les  dé- 
sordres des  fonctions  cérébrales,  d’après  les  caractères  thermiques  de  la 
fièvre,  que  le  diagnostic  doit  être  posé. 

L’intensité  des  déterminations  broncho-pulmonaires  varie  considérable- 
ment chez  les  divers  individus  et  dans  les  diverses  épidémies;  j ai  dit  que 
ce  catarrhe  peut  manquer,  le  fait  est  très-rare  ; ailleurs  il  est  si  peu  ac- 
cusé-qu’il  affirme  simplement  sa  présence  pendant  quelques  jours  sans 
modifier  en  rien  l’état  du  malade  ; le  plus  souvent  il  a une  intensité 
moyenne,  il  marche  de  pair  avec  les  phénomènes  abdominaux  et  les  cé- 
rébraux, et  le  pronostic  doit  prendre  en  égale  considération  ces  trois 
ordres  de  symptômes;  c’est  là  vraiment  la  forme  régulière,  la  fo)  me 
commune  de  la  fièvre  typhoïde;  ailleurs  enfin, les  déterminations  pulmo- 
naires sont  tellement  étendues,  tellement  graves,  qu’elles  dominent  la 
situation  ; par  une  sorte  de  compensation,  les  accidents  abdominaux  sont 
moins  prononcés  que  dans  les  cas  ordinaires,  les  désordres  eéiébiaux 
sont  peu  accentués,  et  ils  sont  le  résultat  du  défaut  d hématose;  enfin  le. 
pronostic  est  entièrement  fondé  sur  l’état  de  1 appareil  respiratoire  et 
sur  l’imminence  de  l’asphyxie;  c’est  là  ce  que  bon  nombre  d auteurs  ont 
appelé  la  forme  thoracique,  encore  bien  qu’il  s’agisse  tout  simplement 
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d'une  prédominance  symptomatique,  et  non  pas  d’une  forme  morbide 
dans  le  sens  traditionnel  du  mot. 

Dans  le  même  temps,  c’est-à-dire  vers  la  fin  de  la  première  semaine  ou  le 
commencement  de  la  seconde,  apparaissent  les  désordres  cérébraux  et 
nerveux;  la  précocité,  le  degré  de  ces  symptômes  sont  variables,  mais 
leur  existence  est  constante  dans  les  formes  communes  de  la  maladie. 
Une  assertion  contraire  a été  émise,  due  à la  synonymie  erronée  qui  a été 
établie  entre  les  termes  symptômes  cérébraux  et  délire ; sans  doute  il 
est  des  malades  qui  arrivent  au  terme  de  leur  pyrexie  sans  avoir  eu  le 
délire,  mais  ils  n’en  ont  pas  moins  présenté  certains  phénomènes  cérébro- 
spinaux  dont  il  faut  tenir  compte.  En  fait,  les  douleurs  dorso-lombaires, 
les  douleurs  des  membres,  les  cauchemars  qui  troublent  ou  empêchent  le 
sommeil,  Y indifférence  pour  les  personnes  et  les  choses,  Y apathie  intellec- 
tuelle, la  lenteur  des  réponses,  voilà  des  symptômes  constants,  imputables 
au  dérangement  des  fonctions  cérébro-spinales,  dont  ils  sont  les  premiers 
effets.  Un  peu  plus  tard,  du  septième  au  dixième  jour  dans  les  cas  d’in- 
tensité moyenne,  apparaît  le  délire.  Dans  sa  forme  la  plus  ordinaire,  ce 
n’est  d’abord  qu’un  délire  doux,  tranquille,  monotone,  souvent  nocturne. 
Pendant  le  jour,  le  malade  est  dans  la  somnolence;  il  sort  de  cet  état  s’il 


est  interpellé,  et  fait  le  plus  souvent  des  réponses  raisonnables;  mais  vers 
le  soir  il  commence  à marmotter  des  paroles  incohérentes,  il  s’agite,  et 
ce  subdélirium  persiste  jusqu’au  matin;  à ce  moment,  un  sommeil  de 
c oui  le  durée  met  souvent  fin  au  trouble  de  l’idéation,  et  une  fois  réveillé, 
le  patient  retombe  pour  la  journée  dans  la  somnolence  tranquille  de  la 
veille,  ou  tout  au  moins  dans  un  état  de  stupeur  (rvyoç)  qui  a valu  son 
nom  à la  maladie.  A un  degré  plus  accusé,  les  réponses  obtenues  sont 
justes  en  ce  sens  qu  elles  correspondent  bien  à la  question  posée,  mais 
elles  ne  sont  plus  exactes,  notamment  en  ce  qui  concerne  les  temps  et  les 
lieux,  il  est  digne  de  remarque  que  le  malade  a conscience  de  cette 
amnésie,  et  que  ce  sentiment  ajoute  grandement  au  trouble  et  à la  confu- 
sion de  ses  idées.  Dans  d’autres  cas,  qui  appartiennent  encore  aux  formes 
communes,  les  perceptions  ou  les  conceptions  délirantes  sont  assez  puis- 
santes pour  provoquer  des  réactions  motrices,  et  au  délire  verbal  se  joint 
un  déliré  d'action  qui  nécessite  une  surveillance  rigoureuse  ou  même 
1 emploi  des  moyens  de  coercition. 

La  précocité  cl  la  vivacité  de  cc  délire  ne  sont  pas  seulement  subor- 
données a I intensité  du  processus  typhique,  elles  le  sont  aussi  à l’indivi- 
dualité du  patient;  les  sujets  débilités,  anémiques,  à système  nerveux 
impressionnable,  les  femmes  hystériques,  présentent  un  délire  plusprompt 

P US  Hiiyant  que  les  sujets  de  conditions  opposées;  ce  fait,  qui  n’est 
pas  sans  importance  pour  l’interprétation  pathogénique  de  ces  accidents 
est  observe  dans  toutes  les  maladies  aiguës.  - Le  délire  qui  vient  d’être 
de  beaucouP  le  f,lus  commun;  il  dure  ordinairement,  avec  des 
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oscillations  diverses,  jusqu’au  milieu  ou  à la  fin  de  la  troisième  semaine, 
c’est-à-dire  jusqu’aux  premiers  jours  de  la  période  de  réparation. 

Plus  rarement  le  délire  a le  caractère  du  délire  furieux ; l’idéation,  la 
parole,  l’action,  tout  est  désordonné  : sous  le  coup  d’impulsions  irrésis- 
tibles, le  malade  est  un  danger  pour  lui  même  et  pour  ceux  qui  l’entou- 
rent; il  crie,  il  se  débat,  ses  yeux  sont  hagards  et  brillants,  sa  face  est 
rouge,  d’une  expression  sauvage,  et  les  accidents  arrivent  parfois  à une 
telle  violence  qu’ils  reproduisent  fidèlement  le  tableau  de  la  manie  aiguë. 
Lorsque  ce  délire  violent  est  très-précoce  et  continu,  lorsqu’il  coïncide 
avec  une  température  très-élevée,  à rémissions  faibles,  les  phénomènes 
abdominaux  et  thoraciques  sont  peu  prononcés,  et  cette  manière  d’être 
de  la  maladie  constitue  la  forme  ataxique,  laquelle  peut  aboutir  très- 
promptement  au  collapsus  et  à la  mort  (voyez  fig.  74  et  75). 

Avec  les  troubles  de  l’idéation  coïncident  souvent  d’autres  phénomènes 
nerveux,  savoir  les  soubresauts  de  tendons,  la  convulsion  passagère  des 
muscles  de  la  face,  le  grincement  de  dents,  le  tremblement  des  jambes, 
les  secousses  momentanées  de  tout  le  corps,  des  contractures  partielles 
dans  les  membres,  bien  plus  souvent  dans  les  muscles  cervico-dorsaux. 
Ces  symptômes  spasmodiques  ne  manquent  jamais  totalement  lorsque  le 
délire  est  violent,  et  ils  complètent  le  tableau  delà  forme  ataxique;  en 
revanche,  ils  sont  fort  peu  accentués  et  souvent  nuis  dans  les  formes 
communes,  à subdelirium  ou  à délire  tranquille.  Dans  quelques  cas  rares, 
on  observe  l’inégalité  des  pupilles  ou  le  strabisme;  si  ces  phénomènes 
sont  isolés,  ils  n’ont  aucune  signification  particulière;  mais  s’ils  coïncident 
avec  du  ptosis,  des  contractures  générales,  des  vomissements,  ils  doivent 
être  tenus  pour  les  signes  d’une  méningite  commençante. 

La  genèse  de  ces  symptômes  cérébro-spinaux  n’est  pas  complètement 
élucidée;  maison  sait  du  moins  que,  dans  Y immense  majorité  des  cas,  ils 
ne  dépendent  ni  d’une  inflammation,  ni  d’une  hyperémie  des  centres 
nerveux;  ils  sont  la  résultante  de  causes  multiples,  action  nocive  du 
sang  infecté,  altération  de  la  nutrition  interstitielle,  influence  de  la  cha- 
leur anormale,  trouble  de  l’hématose,  toutes  conditions  qui  modifient 
l’excitabilité  des  éléments  nerveux,  et  qui  trouvent,  au  bout  de  quelques 
iours  un  puissant  auxiliaire  dans  l’affaiblissement  et  l’anémie  produits 
par  la  consomption  fébrile.  On  conçoit  l’importance  de  cette  interpréta- 
tion pathogénique  pour  la  direction  du  traitement.  - Pour  les  ac- 
cidents cérébraux  de  la  seconde  période,  il  convient  d’être  un  peu 
moins  absolu,  et  cependant  même  alors  les  lésions  meningo-encep  ia- 
liques  sont  si  exceptionnelles  que,  sur  18  autopsies,  Griesinger  n en  a 
observé  que  huit  cas. 

L utune  a les  caractères  ,1e  l’urine  fébrile;  elle  est  rare,  foncee  en  cou- 
leur de  réaction  presque  toujours  acide,  riche  en  urce,  en  urates,  en 
matières  extractives  et  colorantes,  très-pauvre  en  chlorures,  L augmenta- 
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lion  de  l'urée  et  des  unîtes  tient  à la  consomption  fébrile  des  tissus;  la 
diminution  des  chlorures  est  imputable  au  défaut  d’ingestion  de  chlorure 
de  sodium  et  surtout  aux  pertes  qui  ont  lieu  par  les  sueurs  et  par  les 
selles.  Ces  caractères  fondamentaux  persistent  durant  toute  la  première 
période,  et  on  les  retrouve  au  début  de  la  seconde,  si  la  fièvre  reste  forte  ; 
cependant,  d’après  Zimmermann,  l’augmentation  de  l’acide  urique  serait 
moins  durable  que  celle  de  l’urée.  — Dans  bon  nombre  de  cas,  1 urine 
contient  de  l’indigo  urinaire  (uro  g lanciné),  et  souvent  en  assez  grande 
quantité  pour  que  la  simple  addition  d’acide  chlorhydrique  en  détermine 
l’apparition  ; mais  il  n’y  a aucune  relation  entre  la  présence  ou  l’absence 
de  ce  produit  et  la  marche  ou  la  gravité  de  la  maladie.  — La  proportion 
des  phosphates  varie  sans  doute  dans  les  différents  cas,  car  des  observa- 
teurs également  compétents  en  ont  noté,  les  uns,  l’augmentation,  les  autres, 
la  diminution;  dans  cette  situation,  il  me  paraît  difficile  de  regarder  la 
diminution  des  phosphates  comme  un  signe  pathognomonique  de  la  ma- 
ladie (Primavera  et  Prudente).  — Frerichs  et  Slædeler  ont  signalé  la  leu- 
cine  et  la  tyrosine,  et  d’après  les  observations  de  Griesinger,  la  présence 
de  ces  corps  est  constante  dans  les  cas  graves.  — Souvent  l’urine  ren- 
ferme du  mucus,  de  l’épithélium  vésical  par  suite  d’un  état  catarrhal  de 
la  vessie,  et  par  exception  elle  contient  du  sang  provenant  des  voies  uri- 
naires inférieures  ou  des  reins  (Ogle).  — Enfin,  dans  un  tiers  des  cas 
environ,  l’urine  est  albumineuse.  Cette  albuminurie  n’a  par  elle-même 
aucune  signification  précise;  c’est  d’après  sa  durée  et  d’après  les  éléments 
microscopiques  de  l’urine  qu’on  peut  en  fixer  la  valeur  pronostique,  et  en 
saisir  la  cause,  congestion  rénale,  néphrite  catarrhale,  néphrite  parenchy- 
mateuse; cette  dernière  est  tout  à fait  exceptionnelle. 

Ainsi  constitué,  vers  la  fin  du  premier  septénaire,  par  une  fièvre  subcon- 
tinue (dont  je  préciserai  bientôt  les  caractères),  par  un  catarrhe  intestinal, 
par  le  gonflement  de  la  rate  et  le  météorisme,  par  la  fluxion  bronchique, 
par  la  stupeur,  par  des  désordres  nerveux  plus  ou  moins  accusés,  et  par 
un  état  général  sérieux,  le  typhus  abdominal  achève  de  se  caractériser 
par  une  éruption  exanthématique,  qui  débute  en  général  du  septième  au 
neuvième  jour. 

L exanthème  ou  roséole  typhoïde  est  représenté  par  des  taches  ro- 
sées de  la  grandeur  d’une  lentille  ( taches  rosées  lenticulaires),  sans  saillie 
notable,  et  qui  s’effacent  complètement  par  la  pression  pour  reparaître 
immédiatement  après.  L’abondance  de  l’éruption  est  variable;  elle  peut 
être  bornée  à quelques  taches  rarement  disséminées  sur  le  ventre,  sur  la 
base  de  la  poitrine,  la  face  interne  des  cuisses  ou  la  région  interscapu- 
laire; dans  d autres  cas,  elle  occupe  toutes  ces  régions  à la  fois,  peut 
même  s’étendre  aux  membres  supérieurs;  et  dans  deux  faits  que  j’ai 
observés,  1 un  a 1 hôpital  Saint-Antoine,  1 autre  à la  Maison  municipale 
de  santé,  1 exanthème  était  tellement  généralisé  et  tellement  nombreux 
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qu’il  simulait  rigoureusement  celui  d’une  rougeole  discrète.  Pour  peu 
qu’elle  soit  abondante,  l’éruption  n’est  pas  produite  en  bloc,  elle  a lieu 
par  poussées  successives  dont  la  durée  individuelle  est  de  trois  à six 
jours;  les  taches  pâlissent  et  s’effacent  en  laissant  une  légère  pigmentation 
grisâtre,  et  l’on  n’en  observe  pas  de  nouvelles  après  le  vingtième  jour. 
Des  assertions  contradictoires  ont  été  émises  touchant  le  rapport  qui 
existe  entre  l’abondance  de  l’éruption  et  la  gravité  de  la  maladie;  pour 
moi,  je  n’hésite  pas  à formuler  la  proposition  suivante  : la  fièvre  typhoïde 
est  d’autant  moins  grave,  ou,  pour  dire  plus  exactement,  elle  aboutit  d’au- 
tant plus  sûrement  à la  guérison  que  la  roséole  est  plus  abondante.  Je 
n’entends  point  impliquer  par  là  une  compensation  entre  le  processus 
cutané  et  le  processus  intestinal,  c’est  de  l’hypothèse  pure;  je  veux  sim- 
plement constater  un  rapport  empirique  qui  n’est  démenti  par  aucune  de 
mes  observations  depuis  douze  années. 

Il  est  extrêmement  rare  que  l’éruption  rosée  manque  entièrement  : 
aussi  a-t-elle  une  valeur  diagnostique  considérable;  elle  n’est  pourtant  pas 
un  signe  pathognomonique,  et  pour  deux  raisons  : elle  peut  faire  défaut, 
et  elle  survient  comme  phénomène  exceptionnel  dans  la  granulose  aiguë. 

Dans  certains  cas  relativement  rares,  on  observe  avec  la  roséole,  ou  un 
peu  avant  elle,  une  éruption  de  taches  plus  larges,  de  couleur  gris-ar- 
doisé, ne  s’effaçant  pas  par  la  pression,  et  dont  l’abondance  est  fort  va- 
riable. Ces  taches,  connues  sous  les  noms  de  taches  bleues,  pigmentaires, 
ombrées  ou  ardoisées,  apparaissent  indifféremment  dans  les  cas  graves  et 
dans  les  cas  légers;  elles  sont  sans  importance  pour  le  pronostic,  et  n’ont 
pas  plus  de  valeur  au  point  de  vue  diagnostique,  car  je  les  ai  retrouvées 
dans  la  fièvre  intermittente  et  dans  la  dysentérie. 

Toutes  les  fois  que  le  malade  a des  sueurs  abondantes,  il  présente  une 
éruption  de  vésicules  miliaires  blanches  ou  sudamina,  qui  occupent  sur- 
tout les  aines,  les  aisselles,  les  parties  latérales  du  cou  et  du  tronc;  comme 
les  sueurs  sont  très-rares  avant  la  fin  du  premier  septénaire,  ces  vésicules 
coïncident  ordinairement  avec  les  taches  rosées;  en  raison  même  de  leur 
genèse,  elles  n’ont  aucune  signification  particulière. 

Il  n’en  est  pas  de  même  d’une  quatrième  éruption  constituée  par  des 
taches  de  sang  ou  pétéchies  ( fièvre  pétéchiale  des  anciens)  plus  ou  moins 
abondantes.  Ces  macules  ne  sont  pas  modifiées  par  la  pression,  parce 
qu’elles  sont  dues  à une  extravasation  hémorrhagique  ou  pseudo-hémorrha- 
gique; lorsqu’elles  apparaissent  tardivement  vers  la  fin  de  la  pre- 
mière période  ou  le  commencement  de  la  seconde,  elles  sont  le  signe 
certain  d’un  péril  imminent;  elles  démontrent  en  effet,  ou  bien  que  la 
nutrition  des  capillaires  est  tellement  compromise  qu  ils  ne  peuvent  plus 
résister  à la  pression  du  sang,  ou  bien  que  le  sang  est  altéré  au  point  de 
produire  une  transsudation  colorée  en  rouge  pari  hématine  dissoute  (sang 
dissous  de  Huxham)  ; souvent  alors  des  hémorrhagies  ont  lieu  par  diverses 
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voies,  des  plaques  ecchymotiques  apparaissent  à la  peau,  les  sudamina  se 
remplissent  de  sérosité  rouge  (miliaire  rouge)  et  la  forme  hémorrhagique 
est  constituée  avec  toute  la  gravité  que  nous  lui  avons  reconnue  dans  les 
autres  pyrexies.  — Les  taches  pétéchiales  peuvent  être  observées  dans  des 
conditions  différentes  où  elles  n’ont  plus  du  tout  la  même  gravité;  chez 
les  enfants,  chez  les  individus  à peau  très-fine,  elles  se  montrent  parfois 
dès  le  début  de  l’exanthème  rosé;  elles  ne  sont  accompagnées  alors  ni 
d’ecchymoses  ni  d’hémorrhagies,  et  elles  n’ont  vraiment  aucune  significa- 
tion spéciale;  il  convient  d’y  voir  simplement  l’expression  plus  forte  de  la 
fluxion  cutanée  qui  produit  la  roséole. 

Tandis  que  ces  phénomènes  sont  produits  à la  peau,  le  caractère  typhi- 
que delà  maladie  s’accuse  de  plus  en  plus,  et  l’adynamie,  qui  en  est  le  trait 
fondamental,  apparaît  au  complet,  si  déjà  elle  ne  s’est  manifestée.  L’ac- 
croissement de  la  stupeur  met  un  terme  aux  plaintes  du  malade  touchant 
la  céphalalgie  et  les  douleurs  des  membres;  pour  la  même  raison,  il  sent 
moins  vivement  la  soif,  et,  à ne  considérer  que  son  état  subjectif,  il  est 
vraiment  moins  mal  que  dans  les  jours  précédents.  Cependant  le  météo- 
risme augmente  au  point  d’entraver  l’action  du  diaphragme  et  de  gêner 
l’hématose  déjà  restreinte  par  le  catarrhe  broncho-pulmonaire  ; le  cœur 
conservant  une  fréquence  fébrile,  perd  de  sa  force  au  point  que  le  choc  est 
mal  distinct  et  le  premier  bruit  confus,  et  l’insuffisance  de  l’impulsion 
amène  une  stase  qui  se  traduit  par  des  congestions  viscérales  passives  (hy- 
postase  pulmonaire,  cérébrale)  et  par  l’aspect  cyanique  de  la  face,  plaquée 
sur  les  joues  de  grandes  macules  d’un  rouge  violet.  Le  pouls  est  fréquent, 
de  90  à 120,  de  jour  en  jour  il  perd  de  sa  force  suivant  l’affaiblissement 
du  cœur;  il  devient  dépressible,  et  présente  souvent,  mais  non  toujours, 
le  phénomène  du  dicrotisme  : il  bat  deux  fois  pour  une  seule  pulsation  car- 
diaque ( pulsus  bis  ferions),  en  raison  de  la  paralysie  des  muscles  artériels, 
laquelle  manifeste,  en  1 isolant,  1 action  propre  des  libres  élastiques;  dans 
les  cas  très-graves,  le  pouls  ne  présente  plus  la  récurrence  radiale. 
La  diarrhée  est  accrue  ou  persistante  jusqu’à  la  fin  de  cette  pre- 
mière période,  les  matières  prennent  souvent  une  odeur  fétide,  et  elles 
sont  rendues  involontairement,  soit  que  la  stupeur  du  malade  supprime 
les  sensations  du  besoin  et  de  l’évacuation,  soit  que  les  sphincters  soient  pa- 
ralysés. Dans  le  même  temps  et  pour  les  mêmes  causes,  on  peut  observer 
soit  l’incontinence  d’urine,  soit  la  rétention  partielle  ou  complète  par  suite 
de  l’inertie  des  muscles  expulseurs.  La  peau  est,  dans  beaucoup  de  cas 
couverte  de  sueurs  abondantes  qui,  loin  d’avoir  quelque  signification  favo- 
îale,  ne  font  qu  ajouter  à la  faiblesse.  La  langue,  séchée  et  comme  rôtie 
dès  le  septième  ouïe  huitième  jour,  s’encroûte  de  mucus  et  de  san-  con- 
crets, elle  devient  noire,  fuligineuse,  ainsi  que  les  lèvres  et  les  gencives- 
les  narines  sont  pulvérulentes,  le  pharynx  est  tapissé  de  mucosités  qui 
entravent  ses  mouvements  et  ceux  du  voile  du  palais;  de  là  une  dyspha- 
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gie  plus  ou  moins  prononcée,  qu’aggravent  encore  parfois  des  lésions  de 
l’épiglotte  ou  du  larynx.  L’amaigrissement  commence  à faire  des  progrès 
rapides;  la  surdité  parait  ou  augmente,  due  ou  à une  névrolysie  fonction- 
nelle, ou  plus  souvent  à une  otite  externe  ou  moyenne;  les  désordres 
cérébraux,  spasmes  convulsifs,  somnolence  et  délire,  sont  à leur  acmé, 
et  le  patient,  indifférent  à tout,  sans  volonté,  sans  désirs,  atteint  ainsi  la 
fin  de  la  période  d’infection,  consumé  par  une  fièvre  incessante  dont  il 
importe  de  connaître  les  allures. 

Les  caractères  distinctifs  de  la  fièvre  ne  doivent  pas  être  demandés  au 
pouls;  il  n’a  rien  de  constant,  rien  de  précis  dans  sa  manière  d’être;  il 
ne  suit  pas  toujours,  il  s’en  faut,  les  oscillations  de  la  température  (1); 
bien  plus,  il  peut  rester  nombre  de  jours  à une  fréquence  normale  ou 
au-dessous  de  la  normale,  alors  que  cependant  la  température,  bien  et 
dûment  fébrile,  présente  son  élévation  et  sa  marche  ordinaiies  (cas  de 
Beddoë). 

Le  cycle  fébrile  de  la  fièvre  typhoïde  comprend  trois  stades,  dont  les 
deux  premiers  appartiennent  à la  première  période  de  la  maladie  ou  pé- 
riode d’infection.  L "ascension  initiale  n’est  pas  brusque  comme  celle  de  la 
pneumonie,  elle  est  graduelle,  mais  elle  est  constante;  cest-à-diie  que, 
malgré  la  rémission  du  matin,  la  chaleur  d un  jour  dépasse  toujours  d une 
quantité  notable  celle  du  jour  précédent.  Le  thermomètre  s élève,  en  gé- 
néral, d’un  degré  et  demi  par  jour;  mais  comme  la  rémission  du  matin  est 
en  moyenne  d’un  demi-degré,  la  différence  effective  d’un  soir  au  soir  précé- 
dent n’est  que  d’un  degré;  la  ligne  thermique  offre  ainsi  une  ascension  gia- 
duelle  régulière,  interrompue  chaque  matin  par  une  chute  également  ré- 
gulière de  5 dixièmes  de  degré.  En  fail,  ce  stade  conduit  progressivement 
la  température  au  maximum  qu’elle  doit  présenter  ; je  l’ai  appelé,  pour  ce 
motif,  STADE  DES  oscillations  ascendantes  ; il  a une  durée  moyenne  de 
cinq  à six  jours.  Par  exception,  le  maximum  thermique  peut  être  atteint 
plus  tôt,  dès  le  second  ou  le  troisième  jour;  cette  anomalie  est  toujours 
inquiétante;  d’après  les  faits  que  j’ai  observés  jusqu  ici,  elle  dénoté  ou 
une  durée  très-longue  de  la  maladie  (voy.  fig.  71),  ou  cette  lorme  rapi- 
dement mortelle  connue  sous  le  nom  de  forme  ataxique  (voy.  fig.  t t 

et  75). 


(1)  Par  l’observation  de  cinq  cas  de  fièvre  typhoïde  chez  des  femmes  ayant  dqiass. 
le  cinquième  mois  de  la  gestation,  Fiedler  a établi  que  le  pouls  du  fœtus  présente, 
comme  celui  de  la  mère,  des  exacerbations  vespérales  et  des  rémissions  au  matin,  mm» 
qu’il  est  surtout  en  rapport  avec  la  température;  il  augmente  de  fréquence  quand  elle 
s’élève,  il  devient  plus  lent  quand  elle  s’abaisse.  Bien  des  fois  le  pouls  de  la  mere  ava. 
au  soir  et  au  malin  la  meme  fréquence,  quoique  la  température  des  deux  moments 
dissemblable,  mais  le  pouls  du  fœtus  oscillait  toujours  comme  la  chaleur. 

Fiedler,  Uebcr  das  Verhalten  des  Fôtalpulses  zur  Temperatur  uni  *um  Puise  der 
Muller  bel  Typhus  abdominalis  ( Archiv  der  Heilkunde,  1862). 
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Le  second  STADE  est  caractérisé  par  le  défaut  d’ascension  notable  d’un 
j0ur  à l’autre,  et  par  la  faiblesse  des  rémissions  du  matin.  Le  maximum 
'du  stade  précédent,  ou  un  chiffre  très-voisin  de  lui,  est  comme  le  point 
fixe  autour  duquel  se  font  les  oscillations  quotidiennes  de  la  chaleur;  l’é- 
cart entre  le  minimum  et  le  maximum  d’un  espace  de  vingt-quatre  heures 
est  peu  considérable;  il  est  exprimé  par  quelques  dixièmes  de  degré, 4 a 6, 
et  bien  rarement  atteint  8 dixièmes.  De  là  résulte,  dans  la  représentation 
graphique  de  la  température,  un  contraste  remarquable  entre  la  ligne  du 
premier  stade  et  celle  du  second  : la  première,  malgré  les  chutes  angu- 
laires qui  la  brisent,  est  ascendante  dans  son  ensemble  ; la  seconde,  figure 
une  ligne  brisée  horizontale  et  non  plus  une  oblique  ascendante  (voy. 
fig.  70,  71,  72,  78).  De  là  le  nom  de  stade  des  oscillations  station- 
naires que  j’ai  donné  à cette  seconde  phase  du  mouvement  fébrile.  Même 
en  ne  considérant  que  les  formes  communes  de  la  maladie,  la  durée  de 
ce  second  stade  est  très-variable,  comme  celle  du  processus  anatomique 
auquel  il  correspond;  il  est  compris  entre  un  minimum  de  neuf  jours  et 
un  maximum  de  vingt-deux,  de  sorte  que  si  1 on  compte  à partir  du  début 
de  la  maladie,  les  variations  de  ce  second  stade  peuvent  encore  être  expri- 
mées de  la  manière  suivante  : il  s’étend  jusqu’à  la  fin  de  la  seconde  se- 
maine, ou  au  milieu  de  la  troisième,  ou  à la  fin  de  la  troisième,  ou  au 
milieu  de  la  quatrième,  ou  à la  fin  de  la  quatrième.  Il  est  digne  de  re- 
marque que  les  grandes  modifications  thermométriques  correspondent  au 
milieu  ou  à la  fin  d’une  semaine,  le  temps  étant  supputé  du  premier  jour 
de  la  fièvre. 

Dans  les  cas  types,  de  durée  moyenne  ou  longue,  le  stade  des  oscilla- 
tions stationnaires  est  composé,  ainsi  que  l’a  démontré  Thomas,  de  deux 
phases  qui  ne  sont  pas  semblables.  Dans  la  première,  le  point  fixe  est 
très-voisin  du  maximum  de  la  période  ascensionnelle,  et  l’oscillation  quo- 
tidienne ne  dépasse  pas  quelques  dixièmes  de  degré.  Dans  la  seconde  phase, 
on  voit  déjà  se  dessiner  quelques-uns  des  caractères  de  la  dernière  pé- 
riode de  la  maladie  : le  point  fixe  maximum  est  moins  élevé,  et  l’oscilla- 
tion quotidienne,  plus  prononcée,  est  comprise  entre  5 dixièmes  et  1 de- 
gré. La  connaissance  de  ce  fait  prévient  l’erreur  qui  consisterait  à 
prendre  la  seconde  moitié  du  stade  stationnaire  pour  le  début  du  stade  de 
déclin. 

Le  second  stade  thermique  présente  une  autre  particularité  qu’il  n’est 
pas  moins  intéressant  de  connaître  : c’est  une  rémission  subite  et  tempo- 
raire qui  varie  de  1 degré  à 2 degrés  et  demi,  et  qui  ne  dure  en  moyenne 
que  dix  à douze  heures  (voy.  fig.  79).  Wunderlich,  qui  a indiqué  ce  phé- 
nomène, lui  assigne  pour  date  ordinaire  le  matin  du  septième  jour,  mais 
cette  précision  est  exagérée;  j’ai  observé  cette  rémission  du  sixième  au 
huitième  jour.  Si  l’on  ignore  ce  fait,  on  pourra,  en  présence  de  cet  abais- 
sement thermique,  douter  du  diagnostic,  et  croire  qu’on  touche  au  déclin 
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d’une  maladie  qui  n’a  pas  été  une  fièvre  typhoïde,  tandis  qu’en  réalité 
cette  chute  thermométrique,  à condition  qu’elle  soit  subite  et  momentanée, 
est  un  signe  positif  de  typhus  abdominal. 

Lorsque  le  cours  naturel  de  la  maladie  n’est  dévié  par  aucune  agression 
thérapeutique  violente  et  par  aucune  complication,  le  maximum  thermi- 
que coïncide  avec  la  fin  du  stade  des  oscillations  ascendantes;  il  est  rare- 
ment au-dessous  de  40  degrés,  et  il  est  compris  d’ordinaire  entre  40°, 2 et 
40°5,  dépassant  en  général  de  quelques  dixièmes  le  maximum  du  stade 
stationnaire. 

La  régularité  normale  de  ce  stade  est  parfois  troublée  par  des  oscilla- 
tions thermométriques  d’une  amplitude  exagérée  dont  ne  rend  compte 
aucun  phénomène  pathologique  ou  thérapeutique  ; cette  perturbation  con- 
stitue le  stade  amphibole  (Wunderlich),  stade  anormal  dont  la  durée  est 
comprise  entre  trois  et  huit  jours,  et  qui  n’apparaît  que  dans  les  cas 
graves  (voyez  fig.  70  et  71).  Le  stade  amphibole  survient  d’ordinaire  à la 
fin  du  stade  stationnaire,  au  moment  où  devrait  s’accuser  le  déclin  ; mais 
il  peut  se  montrer  plus  tôt,  dès  la  première  moitié  du  stade  d’état  (voyez 
fig.  71). 

Deuxième  période.  Réparation.  — Celte  période,  pendant  laquelle 
l’organisme  doit  réparer  les  désordres  provoqués  par  le  processus  infec- 
tant, est  semée  de  périls  et  d’écueils;  certes  la  maladie  peut  tuer  dès  la 
phase  précédente,  mais  le  fait  est  exceptionnel,  et  c’est  à la  seconde  pé- 
riode qu’incombe  le  plus  grand  nombre  des  décès.  D’autre  part,  dans  les 
cas  heureux,  la  guérison  est  atteinte  selon  des  modalités  diverses,  et  cer- 
taines, parmi  elles,  sont  fécondes  en  poignantes  incertitudes.  Un  exposé 
synthétique  est  moins  possible  encore  que  pour  la  phase  initiale,  et  le 
seul  moyen  de  conformer  la  description  à la  réalité  des  choses  est  d’en- 
visager isolément  les  principales  éventualités  de  cette  période  douteuse. 

Terminaison  favorable.  — Je  distingue  trois  groupes  de  faits. 

Le  premier  comprend  les  cas  dans  lesquels  la  guérison  est  obtenue  par 
l’amélioration  graduelle  et  non  interrompue  des  symptômes  et  de  la  fièvre. 
Ces  cas  sont  types  tant  pour  la  fréquence  que  pour  la  régularité  de  la 
marche.  Le  phénomène  qui  marque  le  début  de  cette  seconde  période  est 
en  tout  cas  un  phénomène  thermique ; il  est  donc  méconnu  si  l'on  a né- 
gligé l’exploration  méthodique  de  la  chaleur,  et  par  suite  la  date  réelle  de 
la  conversion  de  la  maladie  reste  ignorée.  Le  fait  initial  est  une  modifica- 
tion de  la  température  du  matin,  les  rémissions  dépassent  de  plusieurs 
dixièmes  de  degré  celle  des  jours  précédents,  la  chaleur  du  soir  restant 
la  même.  Lorsque  ce  changement  de  la  rémission  persiste  et  s’accroît 
pendant  plusieurs  jours,  lorsqu’on  est  assuré  par  conséquent  qu  il  ne 
s’agit  pas  d’une  perturbation  accidentelle  et  temporaire,  on  peut  être  cer- 
tain que  le  déclin  commence;  bientôt  la  chaleur  du  soir  commence  à di- 
minuer; dans  les  trois  ou  quatre  premiers  jours,  la  différence  d un  soir  à 
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l’autre  peut  n’ètre  que  de  4 à 8 dixièmes  de  degré;  puis  l’abaissement 
s’accentue  davantage,  la  différence  décroissante  est  d’un  degré,  un  degré 
et  quelques  dixièmes  en  vingt-quatre  heures;  en  même  temps  la  rémis- 
sion du  matin  se  prononce  de  plus  en  plus  ; le  thermomètre  qui  le  soir 
est  encore  à 38°, 8 ou  38°,  5,  peut  tomber  le  matin  au  chiffre  normal  ou 
un  peu  au-dessous;  ce  n’est  plus  alors  par  dixièmes  que  se  mesure  l’os- 
cillation quotidienne  de  la  température,  c’est  par  1 degré  et  demi,  2 de- 
grés et  même  3 degrés.  Enfin  la  chaleur  vespérale  arrive  aussi  au  chiffre 
physiologique,  elle  s’y  maintient,  le  cycle  fébrile  est  terminé.  Ainsi  carac- 
térisée, cette  phase  dernière  mérite  le  nom  de  stade  des  oscillations 
descendantes,  c’est  un  exemple  parfait  de  défervescence  graduelle  ou 
lysis.  Dans  les  cas  graves,  la  défervescence  peut  être  irrégulière,  en  ce 
sens  qu’après  deux  ou  trois  jours  de  déclin  graduel,  la  ligne  thermique 
présente  soudainement  une  ascension  nouvelle  qui  persiste  pendant  plu- 
sieurs explorations  successives  (voyez  fig.  72).  Cette  anomalie  commande 
de  suspendre  le  pronostic. 

Tandis  que  la  fièvre  suit  cette  marche  rétrograde,  le  malade  présente 
une  amélioration  générale  qui  se  manifeste  d’abord  par  l’atténuation  des 
accidents  nerveux  et  de  la  stupeur.  Le  délire  se  calme,  puis  cesse,  les 
nuits  sont  plus  tranquilles,  la  somnolence  dans  la  journée  n’est  plus  con- 
tinuelle, le  retour  du  sentiment  du  moi  est  le  premier  indice  de  la  dimi- 
nution de  1 apathie  ; le  malade,  qui  est  resté  plusieurs  jours  sans  se  préoccu- 
per ni  de  lui,  ni  des  personnes,  ni  des  choses,  retrouve,  avec  la  conscience 
de  son  état,  1 inquiétude,  l’égoïsme  et  l’irascibilité;  un  symptôme  non 
moins  significatif  apparaît  en  même  temps,  c’est  le  clignement  palpébral 
suspendu  dès  le  début  de  la  somnolence  et  de  l’adynamie,  et  dont  le  re- 
tour est  des  plus  significatifs.  La  langue,  les  gencives  et  le  pharynx  se 
détergent,  la  dysphagie  cesse,  la  diarrhée  diminue  pour  faire  place  sou- 
vent à une  constipation  notable,  le  météorisme  s’affaisse,  la  rate  revient  à 
ses  dimensions  normales  ; l’urine  est  plus  limpide,  plus  pâle  et  plus  abon- 
dante, bien  que  souvent  il  y ait  des  sueurs  copieuses  durant  quelques 
jouis,  la  diminution  de  la  consomption  fébrile  rend  au  système  cardio-ar- 
tériel  un  peu  de  force,  et  avec  le  rétablissement  d’une  circulation  plus 
éneigique  disparaissent  les  plaques  cyaniques  de  la  face,  la  faiblesse  et  le 
üicrotisme  du  pouls;  les  stases  viscérales  sont  dissipées;  l’expectoration 
plus  abondante  et  plus  facile,  grâce  au  retour  des  forces,  élimine  les  pro- 
duits du  catarrhe  broncho-pulmonaire  parvenu  à son  terme;  le  sommeil 
se  i établit,  1 appétit  ne  tarde  pas  à manifester  d’impérieuses  exigences  ; mais 
la  sui dité  persiste  encore  le  plus  souvent,  et  l’amaigrissement  augmente 
sans  cesse,  jusqu’au  moment  où  l’apparition  d’une  température  normale 
dans  les  heures  du  soir  révèle  le  parfait  accomplissement  du  cycle  fébrile 
et  le  début  de  la  convalescence.  — L’amélioration,  je  le  répète,  est  sans 
interruption,  chaque  jour  un  pas  est  fait  vers  la  guérison;  mais  le  malade 
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présente,  durant  toute  cette  période,  une  impressionnabilité  extrême  a 
toutes  les  influences  nocives,  en  raison  de  l’atteinte  profonde  qui  a épuisé. 


son  organisme.  . , 

Le  début  du  stade  de  déclin  varie  considérablement,  puisqu  il  est  su- 
bordonné à la  durée  fort  variable  de  la  période  d’infection  ; il  peut,  dans 
les  cas  les  plus  légers,  commencer  du  treizième  au  quatorzième  joui  il  , 
pe„r  dans  les  cas  les  plus  intenses,  être  différé  jusqu'au  ™gt-hmt,eme 
four-  la  date  intermédiaire,  du  dix-huitième  au  vingt  et umeme  jour,  est 
la  plus  fréquente.  La  durée  delà  phase  de  réparation  dans  ce  premi 
groupe  de  cas  varie  entre  sept  et  quatorze  jours  ; ces  différences  depeudert 
île  la  constitution  des  malades  et  de  la  gravie  de  a laque  en , d autm 
termes,  de  l’importance  des  désordres  à reparer  et  de  la  foi  ce 

nisme  oui  doit  effectuer  la  réparation.  , . , , . 

H __  Avec  une  terminaison  également  favorable,  la  penoc  e c e r ep.  jï 
tion  peut  être  enrayée  dans  sa  marche  progressive  par  1 apparition  | 
‘ ::,qPue  Lcident  grave  qui  n'est  pas  nu  effet  direct  du  poison  « 
mais  oui  résulte  des  altérations  primordiales  suscitées  par 
“ ne  j'établis  mon  second  groupe,  qui  pour  la  r quenre  as  ■ £ 

rieur  au  orcmier  et  supérieur  au  troisième.  Le  moindre  effet  de  ces  n e 
dents  pathologiques  surajoutés  est  de  prolonger  la  (lui # < “ e ^ de 
qui  peut  atteindre  alors  plus  de  vingt  et  un  jours;  « 1 5 C'« 

nouveaux  et  sérieux  dangers  qui  rendent  au  pronostic  toutes  ses 

ÜlLvèrovation  du  catarrhe  broncho-pulmonaire  et  de  Yh, postas, i est  un 
des  obstacles  les  plus  ordinaires  P* 

treint  de  plus  e | > . p nhénomènes  qui  ne  sont  que 

surchargé  le  sang  d’ac|de  car  ^ d Germinations  typhiques,  appa- 

l’ exagération  par  adynami  , • t t marche  bien  d'ail- 

naissent  dès  le  début  de  la  derniere  pé.mde  s,  tout^  ^ guérir; 

leurs  et  que  les  forces i r t ^t^raTe.— Dans  d’autres  cas,  le  corn- 
il  guérit  souvent  en  effet,  mais  1 • « { pendant  quelques  jours, 

mencement  delaréparaLion  mai  l L 1 révèle  par  une 

puis  une  véritable  pneumonie  remet  tout  en  question, 

ascension  anormale  de  la  igne  loi  n i ■ ne  constituer 

Si  celte  lésion  tardive  est  peu  etendue  et  llxe,^  ^ souvelUclte  est 

co^pro^se  P» 
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accidents  laryngés  (nécrose,  œdème,  voy.  t.  I)  dont  le  début  est  resté 
inaperçu  en  raison  de  la  prostration  et  de  la  torpeur  du  malade.  Sou- 
vent cette  complication  est  plus  tardive,  elle  ne  se  manifeste  qu’ après  la 
chute  de  la  fièvre,  dans  le  cours  de  la  convalescence. 

La  lésion  intestinale  produite  parle  poison  typhique  met  à nu  des  vais- 
seaux; la  nécrose  consécutive  à l’infiltration  peut  s’étendre  à la  séreuse, 
et  elle  affaiblit  notablement  la  résistance  de  la  paroi;  de  là  la  possibilité 
de  l’hémorrhagie  et  de  la  perforation,  deux  éventualités  redoutables  qui 
transforment  bien  souvent  la  période  de  réparation  en  période  mortelle. 
L hémorrhagie  intestinale  est  plus  précoce  que  la  perforation,  elle  a sa 
plus  grande  fréquence  du  quatorzième  au  vingt  et  unième  jour.  Pour  peu 
que  le  flux  sanguin  soit  abondant,  il  est  révélé  avant  même  de  parvenir 
dans  les  selles,  par  le  changement  que  présente  le  malade  ; la  température 
baisse  subitement,  la  chute  peut  être  de  2 à 3 degrés  en  quelques  heures, 
les  téguments  pâlissent,  les  extrémités  sont  froides,  le  pouls  devient 
petit  sans  perdre  de  set  fréquence,  et  dans  un  très-court  espace  de  temps 
un  état  de  collapsus  est  constitué  qui  crée  un  péril  imminent.  Si  l’hémor- 
rhagie est  médiocre,  ces  phénomènes  sont  moins  accusés,  mais  ils  exis- 
tent toujours  à un  degré  quelconque,  et  je  n’ai  pas  encore  vu  manquer  la 
dépression  brusque  de  la  température.  L’hémorrhagie  peut  être  unique, 
ou  bien  elle  se  répète  à de  courts  intervalles;  le  pronostic  est  subordonné 
d une  part  à la  quantité  de  sang  perdu,  d’autre  part  à l’état  du  malade 
au  moment  où  il  est  atteint  de  cette  spoliation  nouvelle  ; il  y a là  un  rap- 
poit  quantitatif  facile  à saisir.  Une  hémorrhagie  médiocre  peut  tuer,  si 
1 adynamie  était  complète;  une  hémorrhagie  abondante  peut  permettre 
une  issue  favorable  et  ne  constituer  qu’un  orage  passager,  si  l’organisme 
u malade  a subi  de  moindres  atteintes.  Je  ne  puis  admettre  pour  le  pronos- 
tic d autre  element  d’appréciation,  et  je  récuse  de  toutes  mes  forces  la 
theone  qu.  donne  l’hémorrhagie  intestinale  comme  un  phénomène  favo- 

t el  quaaf  nriü,que-  Sur  32  cas’  Griesineer  a eu  10  morts,  Jenner  en  a 
eu  sut  - , luell  7 sur  11  ; quant  à moi,  sur  6 cas,  concernant  tous,  it 
est  vrai,  des  malades  profondément  adynamiques  et  des  hémorrhagies 

est', il'','  w’  J Tm  ,"°'1lS'  ~ La  fréquonce  moïenne  de  cet  accident 

est  o a > pour  100  cas  de  fièvre  typhoïde,  mais  il  est  digne  de  remar- 
que que  cette  fréquence  varie  beaucoup  dans  les  diverses  épidémies 
La  perforation  est  rare  avant  la  troisième  semaine;  c’est  de  ce  mô- 
me» e, jusqu’à  la  huitième  qu’elle  est  le  plus  à craindre;  elle  a lieu  Z 
toi.  occaston  d un  mouvement  brusque,  d’un  effort  (circonstance  qu’il 

êhbL  el  . es7srV  , ,UC  a “ 16  lraiteraenl>-  la"l"t  sans  cause  appré- 
elle  est  surtout  a redouter  chez  les  malades  qui,  au  moment  de  la 

sklérable  l1  Ul|“nUions’  Pr&entent  encore  un  météorisme  con- 
nu, ble.  La  fréquence  de  cet  accident  varie  suivant  les  époques  el  sui 

u'Z;  “ a;î  “f’t6  tli(Krences  ““les  des  statistiques, 
jaccoud.  — Path.  int.,  5q  édit.  1 ’ 
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qui  assignent  à la  perforation  des  moyennes  centésimales  comprises  entre 
2,  3 pour  100  et  10  pour  100.  Ce  qui  est  certain,  c’est  qu’elle  est  plus 
commune  chez  les  malades  du  sexe  masculin,  et  infiniment  raie  chez  les 
enfants.  Il  n’y  a aucune  relation  entre  le  nombre  des  ulcérations  et  les 
chances  de  rupture  ; il  n’y  en  a pas  davantage  quant  à la  gravité  de  la  ma- 
ladie; loin  de  là,  on  a vu  la  perforation  mettre  brusquement  un  terme  à 
des  fièvres  typhoïdes  tellement  légères  quelles  avaient  jusqu’alors  permis 
au  malade  de  rester  levé  ( typhus  ambulatorius),  et,  en  18G7,  Bennett  a 

encore  rapporté  un  fait  de  ce  genre. 

L’horrible  douleur  qui  signale  d’ordinaire  la  perforation  de  l’intestin  n’est 
pas  perçue,  et  partant  pas  accusée,  lorsque  le  malade,  du  fait  de  l’adyna- 
mie, est  dans  un  coma  profond  ; si  la  stupeur  est  moindre,  elle  peut  être 
momentanément  dissipée  par  la  douleur  qui  tient  lieu  d’excitant,  et  qui 
atteint  son  summum  par  la  pression  abdominale.  En  tout  cas,  1 accident 
est  révélé  par  la  fréquence  et  la  petitesse  subitement  accrues  du  pouls, 
par  le  collapsus  du  patient,  et  par  le  météorisme  énorme  qui  résulte  de 
l’arrivée  des  gaz  intestinaux  dans  la  cavité  péritonéale;  il  n’est  pas  rare 
que  cette  extravasation  gazeuse  fasse  disparaître  complètement  la  matité 
hépatique  en  avant;  quand  ce  signe  est  net,  il  démontre  la  perforation  en 
l’absence  de  la  douleur.  Des  faits  positifs  établissent  que  le  malade  peut 
survivre;  mais  ces  faits,  tout  en  justifiant  la  place  que  j’assigne  a cet 
accident,  sont  tellement  rares  qu’ils  ne  peuvent  atténuer  le  pronostic 
général  ; la  perforation  peut  tuer  dès  les  premières  heures  qui  la  suivent, 
parle  fait  même  du  collapsus;  plus  souvent  elle  tue  au  bout  de  trente- 
six  à quarante-huit  heures,  par  une  péritonite  généralisée.  Dans  les  cas 
rares  où  la  guérison  a lieu,  c’est  qu’il  n’y  a pas  eu  d’ épanchement  pen 
tonéal,  et  conséquemment  pas  de  péritonite;  ou  bien  c’est  que  des  adhé- 
rences préalables  ont  substitué  à l’inflammation  diffuse  de  la  sereuse  un 
foyer  circonscrit,  qui  s’éteint  sur  place  ou  s’ouvre  au  dehors  ( observation 

de  Jenner).  . , . 

La  péritonite  n’est  pas  un  signe  certain  de  perforation;  dans  que 

ques  cas,  elle  est  causée  soit  par  l’extension  de  la  phlogose  intestinale 
(propagation  par  contiguïté),  - soit  par  la  rupture  de  glandes  mésenté- 
riques suppurées,  d’un  abcès  de  la  rate  ou  de  la  paroi  vesicale,  - ou  bien 
enfin  elle  se  développe  sans  cause  locale  saisissalde.  Cette  complication 
est  très-rare;  elle  est  ordinairement,  mais  non  constamment,  morte  e. 

Au  début  de  la  période  de  réparation,  au  même  moment  ou  1 on  a a 
craindre  l’hémorrhagie  intestinale,  on  peut  observer  des  épistaxis  qui  on 
une  tout  autre  signification  que  celles  des  premiers  jours  de  la  fieuc 
elles  sont  les  indices  d’une  disposition  hémonhagique  cieee  par  a 
die  ; elles  coïncident  fréquemment  avec  l’éruption  pétéchiale,  et  constituent, 
pour  peu  qu’elles  soient  abondantes,  un  phénomène  dune  extre.ne  gra- 
vité 11  en  est  de  même  des  métrohhhàgies  qui  surviennent  parfois  a 
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moment-là;  elles  sont  surtout  inquiétantes,  si  elles  ne  correspondent  pas 
à l’époque  ordinaire  de  l’écoulement  menstruel. 

Du  moment  que  la  période  de  réparation  est  troublée  par  ces  épisodes 
graves,  elle  perd,  on  le  conçoit,  la  régularité  de  ses  allures;  le  cycle  carac- 
téristique est  rompu,  il  n’y  a plus  rien  de  constant,  ni  dans  la  ligne  figu- 
rative de  la  fièvre,  ni  dans  l’époque  à laquelle  apparaît  la  chute  finale,  qui 
marque  le  commencement  de  la  convalescence;  au  lieu  de  la  marche 
typique  des  cas  du  premier  groupe  (défervescence  lente  non  interrom- 
pue), on  n’a  plus  qu’une  phase  tumultueuse  et  désordonnée,  dont  la  ter- 
minaison, supposée  favoi able,  peut  etre  differee  jusqu’au  delà  de  la  sixième 
semaine. 


III.  — Suivant  l’ordre  de  la  fréquence  décroissante,  je  compose  mon 
troisième  groupe  de  cas  avec  des  faits  auxquels  j’attache  une  extrême 
importance  nosologique,  en  ce  qu’ils  servent  de  transition  et  de  trait 
d’union  entre  les  formes  longues  ou  communes  de  la  fièvre  typhoïde,  et 
la  forme  vraiment  abortive  dont  il  sera  bientôt  question.  Dans  les  cas’ de 
cette  troisième  série,  la  période  d’infection  présente  au  grand  complet 
la  symptomatologie  ordinaire;  elle  peut  être  tout  aussi  grave  que  dans  les 
vaiiétés  précédentes;  mais  elle  est  contenue  en  général  dans  les  minima 
de  la  durée  assignée  à cette  phase  de  la  maladie,  c’est-à-dire  qu’elle  est 
prolongée  jusqu’à  la  fin  de  la  seconde  semaine,  et  au  plus  jusqu’au  mi- 
lieu de  la  troisième.  A ce  moment  débute  la  phase  de  réparation;  mais, 
au  lieu  de  procéder  par  défervescence  graduelle  ou  lysis,  elle  s’affirme’ 
avec  ou  sans  perturbation  critique  (voy.  t.  I),  par  une  défervescence 
brusque  qui  est  complète  en  douze  heures,  du  soir  au  matin  ou  au 
plus  tard  après  trente-six  heures.  La  chute  de  la  fièvre  est  accompa- 
gnée d’une  transformation  totale  dans  l'habitus  extérieur  du  malade  • son 
faciès  reprend  une  expression  naturelle,  la  langue  se  nettoie  rapidement 
la  restauration  organique  a lieu  sans  orage,  et  la  phase  de  réparation  ré- 
duite au  minimum,  et  silencieusement  accomplie,  se  confond  à vrai  dire 
avec  la  convalescence.  Les  tracés  76,  77  et  78  sont  des  exemples  très-nets 
de  cette  marche  éminemment  favorable.  Non-seulement  la  guérison  est 
constante  dans  cette  forme,  mais  on  n’observe,  après  le  début  de  la  con 
valescence,  aucun  de  ces  accidents  dont  le  nombreux  cortège  constitue  les 
suites  de  la  maladie;  toutefois  la  réversion  est  possible  comme  après  les 
lormes  communes.  1 

Cette  défervescence  brusque  ou  critique,  que  je  pense  avoir  signalée  le 
premier,  et  qui  est  semblable  de  tous  points  à celle  de  la  pneumonie  la 
plus  franche,  n’est  pas  seulement  observée,  comme  je  l’ai  cru  lon-ternDs' 
dans  les  cas  dont  la  durée  est  au-dessous  de  vingt  jours  ; on  la  voit°  beau’ 
coup  plus  rarement,  il  est  vrai,  du  vingt  et  unième  au  vingt-cinquième  jour- 
exemple  que  j'en  donne  (voy.  flg.  83)  est  d’autant  plus  remaT,^ Mue’ 
la  defervescence  a été  précédée  d’une  perturbation  critique  des  plus  nettes' 
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et  que  la  ligne  thermique  a présenté,  du  onzième  au  quatorzième  jour, 

un  plateau  de  mauvais  augure. 

Mort.  — La  fièvre  typhoïde  lue  à des  époques  differentes  et  par  de 

causes  bien  diverses.  ... 

La  mort  peut  avoir  lieu  du  cinquième  (?)  au  neuvième  jour,  sans  com- 
plication aucune,  par  la  seule  intensité  des  premiers  effets  de  l’empoisonne- 
ment. Dans  ces  cas-là,  les  accidents  abdominaux  et  thoraciques  sont  peu 
prononcés  en  raison  de  la  précocité  de  la  terminaison;  des  les  premiers 
jours  les  désordres  cérébraux,  notamment  le  délire,  les  contractures  et  les 
soubresauts  de  tendons,  frappent  par  leur  imperturbable  violence;  mais 
le  fait  dominant,  fondamental,  celui  qui  donne  la  clef  de  tous  ces  phéno- 
mènes et  qui  explique  la  mort  rapide,  c’est  1 élévation  colossale  de  la 
température  ; la  chaleur  excessive  du  soir  est  d’autant  plus  périlleuse 
qu’elle  n’est  interrompue  que  par  des  rémissions  a peine  marquées  ou 
Lies  (ligne  thermique  en  plateau)  ; dans  la  dernière  journée,  la  tempe- 
rature  monte  sans  cesse,  elle  franchit  40°, 5 - dépasse  41  degr  es  - -et 
patient  succombe  avec  un  chiffre  thermometnque  supérieur  a tous  les 
précédents  (voy.  flg.  75).  Cette  marche  quasi  loudroyante  est  Pj»jr £ 
queute  dans  certaines  épidémies;  elle  tient  sans  doute  et  a intensité  de 
ï empoisonnement  et  aux  conditions  individuelles  des  malades,  je 
vue  surtout  chez  les  hommes  habitués  aux  exces  alcooliques  - Pour 
évL  une  n-eur  grave  de  pronostic,  il  importe  de  ne  pas  perdre  de  vue 
l’ observaü o n que  voici  : le  véritable  signe  de  cette  variété  toujours  m - 

ss  , - — =r  z 

s&æggggs 

SnuX.Tun  chiffre  dont  la  persistance  est  incompatible  avec  la 

,1CTTn  neu  olus  tard  au  début  et  dans  le  cours  de  la  période  de  réparation 
la  mort  peut  être  Amenée,  sans 

sans  complication,  par  les  seuls  progrès  de  1 • P > 
teinte  du  poison,  le  patient  ne  peut  en  «£»  daL  un 

fièvre,  asphyxié  par  un  sang  mal  hematos , > « une 

collapsns  mortel,  llans  quelques  cas,  la  lus  ^ plus 

parotidite  supputée  d autant  p us  giav  1 n ^ u„e  iia,Mse 
rarement  par  une  itphlhene  p uu ! ng : j échics  H des  hémorrhagies 
hémorrhagique  aigue,  que  revelei  • 1 

multiples.  . , . . (le  ja  réparation  difficile 

Tous  les  accidents  que  j’ai  signalés  à propos  1 
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peuvent  devenir  mortels  : l’extension  du  catarrhe  bronchique  aux  petits 
canaux,  l 'hypostase  étendue  des  deux  poumons,  plus  tardivement  la  pneu- 
monie fibrineuse,  Y hémorrhagie  intestinale,  la  péritonite  avec  ou  sans 
perforation,  sont  les  causes  les  plus  communes  de  la  mort  durant  la 
seconde  période.  Dans  le  même  temps,  mais  avec  une  fréquence  incom- 
paiablement  moindre,  la  terminaison  funeste  peut  être  provoquée  par 
une  endocardite,  par  une  myocardite,  par  une  inflammation  des  méninges, 
parfois  consécutive  à une  otite  interne,  par  un  érysipèle  facial  qui  peut 
coïncider  avec  une  parotidite,  enfin  par  une  hépatite  parenchymateuse 
que  révèle  un  ictère  grave. 

Dans  certains  cas  également  mortels,  les  allures  de  la  maladie  sont  des 
plus  trompeuses  quant  au  pronostic.  Le  patient  arrive  tant  bien  que  mal  à 
1 époque  où  a lieu,  dans  les  formes  prolongées,  le  début  de  la  convales- 
cence; les  accidents  cérébraux  et  thoraciques  ont  cessé,  il  n’est  pas  sur- 
venu de  complication,  on  attend  d’un  jour  à l’autre  la  chute  définitive  de 
a lievrei;  or  elle  dlire  avec  un  caractère  rémittent,  en  se  maintenant  dans 
es  températures  moyennes;  la  diarrhée  continue,  le  météorisme  persiste 
les  téguments  pâlissent  et  sont  couverts  de  sueurs  profuses,  les  extrémités 
c eviennent  œdémateuses,  l’amaigrissement  augmente,  et  le  malade,  réduit 
pour  ainsi  dire  a l’état  de  squelette,  succombe  de  la  sixième  à la  huitième 

semaine.  Le  défaut  de  cicatrisation  des  ulcérations  intestinales  est  la 
cause  de  cet  épuisement  tardif. 

Les  plus  nombreux  cas  de  mort  appartiennent  à la  troisième  et  à la 
quatneme  semaine;  tiennent  ensuite  la  lin  de  la  seconde,  le  cinquième 
septénaire,  le  sixième,  et  en  dernier  lieu  le  premier.  _ Le  chiffre  de  h 
mortalité  varie  dans  de  notables  limites,  suivant  les  épidémies  suivant 
les  conditions  hygiéniques  des  hôpitaux,  suivant  les  cintrées  : 'aussi  ne 

i r des'  izr  “T  m0,eres  généralcs  <1“  “»1S  qui  sont  fournies 
par  statistiques  Ires-nombreuses,  portant  sur  des  cas  de  diverses 

Llroîde"  e'sV  °"  m"">  "k"  4 “ résultat  «»»  >»  mortalité  de  la  fièvre 
25  p.  100  Pr,Se  e”tre  minimum  dc  18  et  maximum  de 

Formes,  d„réc.  _ Les  nombreuses  formes  attribuées  à la  fièvre 

Drédon F ne.S°n!:  P°T  ^ plupart>  cIue  des  variétés  dans  le  début  ou  des 
inances  tans  les  symptômes.  La  forme  dite  bilieuse  n’est  ou’un 

t :iébute  par  - “ 

symptômes  initiaui,  * dT 
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La  forme  dite  muqueuse  (1)  n’est  pas  moins  rare  que  la  précédente; 
d’après  les  auteurs  qui  l’ont  le  mieux  décrite,  celte  forme  est  caractérisée 
par  un  état  d’affaiblissement  général  précoce,  par  la  pâleur  de  la  lace, 
Pétat  pâteux  de  la  bouche,  l’enduit  blanchâtre  épais  de  la  langue,  par 
l’odeur  acide  de  l’haleine  et  de  l’urine,  par  des  selles  diarrhéiques  mu- 
queuses ou  glaireuses;  puis,  au  bout  d’un  petit  nombre  de  jours  ces 
symptômes  dits  muqueux  font  place  aux  phénomènes  nerveux  et  adjna- 
miques.  Ces  allures  initiales  sont  également  sans  influence  sur  la  marche 
et  la  terminaison  de  la  maladie,  et  je  ne  puis  voir  là  qu  une  fièvre  typhoïde 
commune  qui,  en  raison  des  conditions  individuelles  ou  saisonnières, 

débute  par  un  catarrhe  gastrique  ou  gastro-intestinal. 

L’intensité  prédominante  de  certains  groupes  de  symptômes  est  le  carac 
1ère  distinctif  des  variétés  connues  sous  les  noms  de  forme  ^ohinale, 
forme  thoracique,  — forme  cérébrale  ou  cérébro-spinale  (AA  undeihc  ). 

Poursuivant  jusqu’au  bout  cet  ordre  d’idées,  quelques  auteurs  ont  encor e 
admis  une  forme  articulaire  ou  arthritique  (intensité  et  duree  insolites 
des  douleurs  dans  les  jointures  et  dans  les  membres),  et  une  forme  pérüo- - 
néale  qui  n’est  autre  chose  qu’une  fièvre  typhoïde  compliquée  de  pe 

nite  sans  perforation,  l'ai  déjà  fait  renouer  qu'une 
ntomatique  peut  bien  faire  une  variété  clinique,  mats  qu  elle  ne  suff  i pas 
nour  constituer  une  forme  morbide.  Où  sera  la  limite  d'une  semblable  di- 
vision, fondée  uniquement  sur  l'intensité  de  certains 
certaines  déterminations  faisant  partie  intégrante  de  la  maladie  y 
Tiï  avec  quelques  écrivains  allemands,  admettre  un  pneumotjphus  un 
bro’nchotyphus,  un  laryngotyphus?  Mais  pourquoi  P»  - 

phus,  un  gastrotyphus,  et  enfin  autant  de  typhus  ou  autant  de  tonnes  qu 

Restent  la  forme  lente  nerveuse,  — la  forme  ataxique,  — la  tonne  adj 

namique.  caractérisée  par  ses  symptômes,  pai 

sa  maTr^r™  t en  tou't  cas  une  évolution  plus 

lente  et  qui  souvent  même  procèdent  par  des  poussées  successoes 
r e’trouve  des  traces  dans  l'expression  clinique.  Le  lob.  est  phi  Ira 
nant  que  dans  tout  autre  cas;  après  huit  ou  4.x  jours,  ,1  se  peut  que 


(1)  Équivalents  dans  les  auteurs  anciens  t 

Fracastor;  - la  diarrhée  ou  péripneumonie;  - la 

srss; % ss-f  ci  ies  p°“" épiph6_ 

Twents  dan,  les  l 

sine  de  Willis;  — lente  nerveuse  d Hoxham,  ’ / 

gler. 


73.  Fièvre  typhoïde . forme  lente  nerveuse.  Réversion  au.  bout  de  12  jours.  Guérison  . Homme  de  i 
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maximum  fébrile  ne  soit  pas  encore  atteint;  il  se  peut  même  que,  dans  cet 
intervalle,  le  malade  n’ait  pas  présenté  une  seule  fois  l’un  des  chiffres 
thermiques  élevés  qu’on  observe  invariablement  dans  ce  délai,  lorsqu’il 
s’agit  des  formes  communes.  C’est  une  indisposition,  c’est  un  simple  ma- 
laise qui  ne  fait  guère  prévoir  la  gravité  ni  la  durée  des  accidents  ulté- 
rieurs; l’invasion  est  à ce  point  insidieuse  que  le  patient  peut  se  trouver 
sous  le  coup  d un  danger  sérieux,  avant  même  que  l’inquiétude  ait  été 
éveillée;  c est  bien  là,  pour  cette  fois,  la  maladie  qui  mord  sans  aboyer. 
Dans  cette  période  initiale,  les  symptômes  sont  ceux  du  processus  typhique, 
mais  ils  sont  moins  accusés;  non-seulement  la  fièvre  est  moinsforte,  mais 
la  diarrhée  est  médiocre  ou  nulle,  le  météorisme  manque,  ou  bien  il  est 
très-tardif,  le  catarrhe  bronchique  est  peu  accentué,  parfois  limité  aux 
sommets;  l’exanthème  rosé  peut  faire  totalement  défaut:  d’après  mes  ob- 
seivations,  c est  dans  cette  lorme  qu’il  manque  le  plus  souvent.  En  fait, 
les  déterminations  locales  sont  réduites  au  minimum,  et  la  maladie  est 
surtout  caractérisée  parla  consomption  fébrile,  et  par  des  phénomènes 
nerveux;  mais  ici  encore  apparaît  cette  lenteur  d’allures,  cette  noncha- 
lance particulière  qui  atténue  l’invasion  du  mal  et  l’intensité  des  sym- 
ptômes  abdomino-thoraciques.  Le  délire  est  calme  et  tranquille,  présen- 
tant souvent  la  forme  d’un  marmottement  monotone;  il  est  bien  rare 
que  la  connaissance  des  personnes  et  des  choses  soit  perdue,  mais  la  sur- 
dité est  très-précoce  et  très-prononcée,  et  il  y a très-souvent  des  soubre- 
sauts de  tendons  et  de  la  trémulation  musculaire.  La  langue  se  sèche,  mais 
elle  ne  devient  pas  noire  ni  fuligineuse,  la  face  reste  pâle,  les  phénomènes 
c e cyanose  et  d’asphyxie  sont  nuis  ou  à peine  indiqués,  l’action  du  cœur 
est  laible,  le  pouls  de  fréquence  modérée  (rarement  au-dessus  de  100 
a 108)  est  petit,  dépressible,  presque  toujours  dicrote  et  souvent  trému- 
lant;  1 amaigrissement,  qui  débute  de  bonne  heure,  fait  des  progrès  ra- 
pides L état  subjectif  du  malade  n’est  pas  moins  particulier  : très-souf- 
l ant,  Ires-mal  a 1 aise  le  soir,  il  éprouve  le  matin  et  jusque  dans  les  pre- 
leres  heures  de  1 après-midi  un  bien-être  relatif,  une  euphorie,  qui  n’est 
pas  toujours  explicable  par  une  rémission  thermique.  — La  fièvre  n’a 

vaUsan/dte “T  ““  f°r"leS  communes  doit  comparer,  cela 
va  sans  dire,  que  les  cas  sans  complications).  J’ai  déjà  signalé  la  Ion 

ta  êtr"8 dilfé  ^ P6n°dî  aSCendante> le  maximum  thermique  peut  très- 

en  etre  diffeie  jusqu  au  douzième  ou  quinzième  jour  (voy.  fio-  73)-  ]e 

mode  des  remuons  n'est  pas  moins  anormal;  après  avoir  pr  en  é u 

amphtnde  excessive  eu  égard  à l'âge  de  la  maladie  (voy.  iig.  73.  ;oul.s 

13;  H a 21,  elles  deviennent  quasi  nnlles,  et  ce  plénomen’e  anna,.m. 
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plus  d’un  degré,  de  sorte  qu’on  ne  peut  saisir  une  phase  qui  reproduise 
les  caractères  du  stade  à oscillations  uniformes.  Enfin,  par  une  déroga- 
tion plus  frappante  encore,  la  température  peut  s’abaisser  au  chiffre 
normal  ou  dans  son  voisinage,  sans  qu’on  doive  en  inférer  que  la  maladie 
approche  de  son  terme;  loin  de  là,  ces  rémissions  profondes  sont  suivies 
d’exacerbations  vespérales  élevées,  ce  qui  justifie  ma  proposition  tou- 
chant les  poussées  successives  de  la  lésion  anatomique.  La  défervescence 
est  graduelle  et  souvent  interrompue;  elle  est  rarement  achevée  avant 
le  quarante-cinquième  ou  le  quarante-neuvième  jour.  A tous  ces  points  de 
vue,  le  tracé  73  est  un  modèle  parfait.  Le  malade  auquel  il  se  rapporte  a 
été  pris  de  réversion  au  bout  de  douze  jours,  et  celte  seconde  atteinte  a 
présenté  la  même  forme  que  la  précédente,  à la  durée  près. 

La  forme  lente  nerveuse  laisse  après  elle  une  prostration,  un  épuise- 
ment extrêmes,  souvent  des  troubles  intellectuels  torpides  d’une  certaine 
durée.  Lorsqu’elle  tue,  la  mort  peut  bien  être  causée  par  une  hémorrha- 
gie, une  perforation  de  l’intestin,  en  un  mot  par  l’un  quelconque  des  ac- 
cidents propres  au  typhus  abdominal,  mais  le  plus  ordinairement  cette 
terminaison  est  beaucoup  plus  tardive  ; le  malade  s’affaiblit  de  plus  en  plus  ; 
consumé  par  la  fièvre,  il  arrive  au  marasme,  souvent  ses  pieds  s’infiltrent, 
et  il  s’éteint. 

Les  causes  de  cette  forme  sont  peu  connues  ; très-rare  ou  tout  à fait 
absente  dans  certaines  épidémies,  elle  apparaît  dans  d’autres  avec  une  cer- 
taine fréquence,  et  il  est  digne  de  remarque  qu’elle  se  montre  alors  vers 
la  fin  de  l’épidémie.  Les  conditions  individuelles  qui  semblent  la  favoriser 
sont  la  débilité  constitutionnelle,  et  une  certaine  tendance  à 1 hypochon- 
drie;  tout  au  moins  est-ce  chez  les  sujets  de  cette  classe  qu  on  1 observe 
de  préférence.  Le  malade  du  tracé  73  réalisait  le  type  du  genre. 

En  étudiant  les  causes  de  mort  aux  diverses  époques  delà  maladie, j’ai 
indiqué  les  caractères  de  la  forme  ataxique  (1);  je  rappelle  quelle  est 
constituée  non-seulement  par  des  désordres  nerveux  graves,  mais  pai  une 
température  excessive,  par  une  marche  irrégulière  et  tumultueuse,  et  pai 
le  développement  très-précoce,  souvent  initial,  de  ces  phénomènes  distinc- 
tifs (voyez  fig.  74  et  75).  C’est  par  là  que  cette  forme  diffère  de  la  variété 
cérébrale  ou  spinale,  laquelle  est  uniquement  spécialisée  par  l’apparition 
prompte  ou  tardive  de  symptômes  cérébraux  ou  spinaux  plus  intenses  que 
d’ordinaire.  La  véritable  forme  ataxique  est  primitive ; la  maladie  éclate- 


(1)  Équivalents  dans  les  auteurs  anciens  : la  plupart  des  fièvres  malignes,  dont  ils- 
faisaient  deux  classes,  les  malignes  putrides  et  les  malignes  sans  putridité.  Ces  der- 
nières répondent  à l’ataxique  pure;  les  premières  à l’ataxique  qui  aboutit  à l’adynamie. 
La  fièvre  putride  nerveuse  de  Wintringham,  la  catarrhale  maligne  pctéchisanle  de  TVeiU- 
brecht  et  Junker  me  paraissent  correspondre  aussi  au  typhus  ataxique  et  alaxo-advna- 


mique. 


Fijx-.  74- 

Bièvre  typhoïde  : larme  dite  ataxique. — Homme de  28 ans. 


Fig.  75. 

l'iowe  IvpFoïde:  forme  diteala- 
xi  <|ii  e . Mort  au7  « j our.-TL  de  29  ans . 
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(ü  Délie*  nnelurne.  Subdéiirium 


tUns  la  journée. 

2 Température  à 4 heures, 
o idem,  a 5 h.  une  heure  avant 


la  mort . 

Teiup.  à 6 h.  immédiatement 
après  le  dernier  soupir. 


Fig.  76. 

Fièvre  typhoïde  : défervescence  fmisque  du  16"? 
au  18' jour.  — . Elle  de  15  ans. 
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avec  ces  caractères;  cet  aspect  et  ce  danger  particulier  résultent  directe- 
ment de  la  gravité  exceptionnelle  de  l’empoisonnement,  ou  des  conditions 
spéciales  du  malade  (alcoolisme). 

La  même  remarque  est  applicable  à la  forme  adynamique  (1)  : il 
ne  faut  point  entendre  par  là  l’adynamie  secondaire,  qui  existe,  à un  degré 
quelconque,  dans  toute  fièvre  typhoïde  un  peu  longue;  la  vraie  forme  ady- 
namique  est  primitive,  elle  aussi  ; à peine  le  malade  est-il  touché  qu’il  est 
prostré;  la  maladie  le  saisit  d’emblée  avec  ce  caractère,  et  force  est  bien 
de  l’imputer  encore  ou  au  poison  générateur  (dose,  ou  qualité?),  ou  à l’al- 
tération préalable  de  1 organisme  atteint.  Cette  forme  est  grave,  mais  pas  au 
même  degré  que  1 ataxique;  et  quand  elle  tue,  la  mort  est  moins  prompte. 

Il  résulte  de  cet  exposé  que  les  seules  modalités  qui  méritent  réelle- 
ment le  nom  de  formes  expriment  une  gravité  particulière  de  l’infection 
typhoïde  : aussi,  sans  méconnaître  l’intérêt  des  divers  groupes  de  faits  que 
je  viens  d’énumérer,  je  pense  que,  sur  le  terrain  de  la  clinique,  la  divi- 
sion la  plus  utile  et  la  plus  vraie  est  celle  qui  oppose  les  cas  légers  aux 
cas  graves;  la  gravité  résulte  soit  de  la  violence  première  de  l’attaque, 
soit  des  conditions  du  sujet  frappé,  soit  de  la  prolongation  même  de  la 
lièvre,  soit  enfin  de  1 intensité  de  quelque  symptôme  ou  d’une  compli- 
cation. Celte  division  me  paraît  d’autant  plus  pratique  qu’il  y a,  en  géné- 
ral, un  i apport  direct  entre  la  gravité  et  la  durée  de  la  maladie. 

La  durée  de  la  fièvre  typhoïde  commune  (entendue  jusqu’à  la  chute  com- 
plète de  la  fièvre)  est  très-variable;  elle  oscille  entre  un  minimum  de  dix- 
huit  a vingt  jours  et  un  maximum  de  quarante-deux  à quarante-neuf  jours  ; 
a première  période,  ou  période  d’infection,  durant  de  quatorze  à vingt- 
huit  jours;  la  seconde,  ou  période  de  réparation,  étant  comprise  entre 
quatre  et  vingt  et  un  jours.  Il  y a du  reste  entre  le  cycle  fébrile  et  le  pro- 
cessus anatomique  une  corrélation  exacte  que  j’ai  exprimée  dans  ma  Cli- 
nique parle  tableau  suivant  : 


CYCLK  FÉBRILE. 


CYCLE  ANATOMIQUE. 


1.  Période  des  oscillations  ascendantes.  1.  Période  du  processus  typhique  ou  pé- 


fîltrés. 


3.  Période  des  oscillations  descendantes.  2.  Période  de  réparation. 
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Les  différences  que  présente  la  maladie  dans  sa  durée  permettent  de 
répartir  les  faits  en  trois  groupes,  savoir  : durée  courte  (dix-huit  à vingt 
jours);  — durée  moyenne  (vingt  et  un  à trente-cinq  jours);  — durée  lon- 
gue (trente-cinq  à quarante-neuf  jours).  Or  les  formes  graves  sont  de  du- 
rée moyenne  ou  longue,  les  formes  légères  sont  de  durée  courte  ou 
moyenne;  ainsi  est  justifié  le  rapport  direct  que  j’annonçais  plus  haut 
entre  la  gravité  et  la  durée;  à ce  rapport  je  ne  connais  qu’une  exception; 
elle  est  fournie  par  la  forme  grave  entre  toutes,  par  la  forme  ataxique  pri- 
mitive ( forme  hyperthermique ),  qui  peut  tuer  du  sixième  au  quatorzième 
jour.  — Le  rapport  entre  la  gravité  et  la  durée  est  également  exact  si  l’on 
considère  la  convalescence  el  les  suites  de  la  maladie  : les  formes  légères 
ont  une  convalescence  rapide  et  ne  sont  presque  jamais  suivies  de  ces  ac- 
cidents secondaires  qui,  après  une  fièvre  grave,  retiennent  parfois  le  ma- 
lade au  lit  pendant  six,  sept  ou  huit  semaines,  de  sorte  que  la  durée  to- 
tale (entendue  jusqu’au  rétablissement  d’une  santé  parfaite)  peut  dépasser 
trois  mois. 

Dans  certains  cas  qui,  sans  être  absolument  rares,  sont  assez  exception- 
nels pour  être  distraits  d’une  supputation  générale,  la  durée  de  la  fièvre 
typhoïde,  jugée  par  la  défervescence  fébrile,  n’atteint  pas  même  le  mini- 
mum de  la  série  précédente;  c’est  sur  la  période  de  réparation  que  porte 
d’ordinaire  l’abréviation  : la  défervescence  par  lysis  est  remplacée  par  une 
défervescence  brusque,  qui  est  complète  en  quarante-huit  ou  même  en 
vingt-quatre  heures,  et  la  durée  de  la  maladie  est  ainsi  limitée  entre  qua- 
torze et  dix-huit  jours  (voy.  fig.  76,  77,  78).  Ces  faits,  dans  lesquels  le  pro- 
cessus typhique  est  à sa  plus  faible  expression,  puisque  la  réparation  se  con- 
fond, à deux  jours  près,  avec  la  convalescence,  ces  faits,  dis-je,  établissent 
une  transition  naturelle  entre  les  formes  communes  à durée  courte,  et 
les  formes  vraiment  abortives  du  typhus  abdominal;  cette  transition  faci- 
lite l’intelligence  de  ces  dernières,  en  en  démontrant  la  véritable  signifi- 
cation. 

Formes  ai»ortives  (1).  — De  meme  que  le  typhus  exanthématique  a 
ses  formes  atténuées,  décrites  par  Hildenbrandt  sous  le  nom  de  typhus 
levissimus,  de  même  le  typhus  abdominal  a des  formes  imparfaites  dont 

(1)  Synoque  simple,  synoque  prolongée  des  anciens. 

Wegelin,  Dissertation  inaug.  Zurich,  1854.  — Lebert,  Beitràge  zur  genaucren  Kennt - 
niss  der  terschiedenen  Formen  des  Typhus.  Ueher  Abortiv-Typhus  ( Prager  \ icrlelja.hr. 
1857-1872).  — Schmiü,  Ueher  den  Typhus  levissimus.  Zurich,  1862.  — Jaccoud,  Clinique 
méd.  Paris,  1867.  — Guilbert,  Sur  la  fièvre  typhoïde  très-légère  ( Union  méd.,  1869), 

Laveran,  De  la  f.  typh.  abortive  ou  fébricule  typhoïde  ( Arch . gén.  de  méd.,  1870). 

Jurgensen,  U cher  die  leichter  en  Formen  des  Abdominal  typhus  (Volkmanns  klin. 
Vortrage,  1873).  — Brunner,  Ueber  Typhus  levissimus  (Aerzll.  bad.  Mitllieil.,  1874'. 
Exemples  de  f.  typhoïdes  frustes  à forme  apyrétique  et  ambulatoire  ( Union  méd . 
. 1874). 
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Fig-.  78. 

Fièvre  typhoïde:  défervescence  brusque  du  13?  au  14e  jour. 
Homme  de  20  ans. 
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Fièvre  lyphoïde:  forme  aborlive.Défcrvescencc  brusque  du  11  au  12  - jour. 

Homme  de  18  ans. 
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TYPHUS  ABDOMINAL.  — FIÈVBE  TYPHOÏDE. 


le  peu  de  durée  est  inconciliable  avec  l’évolution  complète  de  la  lésion 
anatomique;  de  là  le  nom  très-juste  de  typhus  abortif , qu’a  proposé  mon 
ami  Lebert,  et  qui  est  généralement  adopté.  Le  début  est  celui  de  la  fièvre 
typhoïde  à invasion  brusque,  rarement  il  y a de  la  céphalalgie  un  jour  ou 
deux  avant  la  fièvre;  celle-ci  présente  les  mêmes  caractères  thermiques 
que  dans  le  typhus  commun,  fait  de  majeure  importance  pour  l’interpré- 
tation nosologique  de  ces  formes;  il  y a une  diarrhée  modérée,  du  mé- 
téorisme, du  gonflement  de  la  rate,  parfois  des  épistaxis  et  un  léger  ca- 
tarrhe bronchique,  Yexanthème  rosé  est  fréquent , sauf  dans  les  cas 
extrêmement  rapides;  l’urine  peut  être  temporairement  albumineuse 
(Griesinger),  puis  du  septième  au  quatorzième  jour  « la  maladie  tourne 
court,  se  comportant  à l’égard  du  typhus  abdominal  comme  la  vario- 
loïde  à l’égard  de  la  variole  » (Jaccoud).  La  chute  de  la  fièvre,  qui  est  le 
signal  de  la  guérison,  coïncide  très-ordinairement  avec  des  sueurs  abon- 


dantes; il  n y a pas  de  période  de  réparation,  et  à peine  de  convalescence 
(voy.  fig.  79,  80,  81,  82).  Je  n’ai  pas  observé  la  défervescence  avant  le 
septième  jour,  mais  Griesinger  l’a  vue  une  fois  au  cinquième. 

Il  est  possible,  mais  non  démontré,  que  dans  les  formes  abortives  l’al- 
tération intestinale  soit  bornée  à l’infiltration  des  glandes,  et  que  la  résorp- 
tion remplace  la  nécrose  et  L élimination  consécutives.  — Je  reviens  à la 
fièvre  typhoïde  commune,  dont  j’ai  conduit  l’étude  jusqu’au  moment  de  la 
convalescence. 

Convalescence.  Suites.  — La  durée  de  la  convalescence  est  fort  va- 
■îiable,  elle  dépend  de  la  gravité,  de  la  longueur  de  la  fièvre,  de  la  pré- 
sence ou  de  l’absence  des  accidents  graves  de  la  période  de  réparation; 
cependant,  même  après  les  formes  courtes  et  les  légères,  cette  phase  inter- 
médiaire qui  s étend  de  la  maladie  à la  santé  dure  au  moins  de  dix  à 
■quinze  jours , même  dans  ces  cas-là,  1 atteinte  portée  à l’organisme  a été 
si  profonde  que  la  restauration  des  tissus  et  la  reconstitution  des  forces 
ne  peuvent  être  que  l’œuvre  du  temps.  J’ai  déjà  signalé  l’appétit  vraiment 
formidable  des  convalescents  et  leur  infinie  susceptibilité  à l’endroit  des 
écarts  de  régime,  des  refroidissements,  des  émotions  morales,  des  fa- 
tigues de  tout  genre;  ces  dispositions  qui  sont  constantes  créent  un  dan- 
ger facilement  évité  par  une  rigoureuse  sollicitude.  Pour  ce  qui  est  entre 
autres  des  accidents  d’indigestion,  ils  sont  aisément  prévenus  si  l’on  a soin 
de  graduer  lentement  l’alimentation,  et,  toutes  choses  égales  d’ailleurs 
us  m’ont  paru  beaucoup  moins  fréquents  et  moins  graves  chez  les  indivi- 
dus qui  n’ont  pas  été  soumis  à une  diète  complète  pendant  leur  maladie 
Pans  les  conditions  opposées,  on  voit  souvent  survenir,  au  moment 
<e  a défervescence  ou  au  début  de  la  convalescence,  un  délire  se 
conda.re,  délire  tardif , qui  peut  avoir  toute  la  vivacité  du  délire 

;r'’  r T,a  P'US  cl’unc  fü,is  tlonné  iieu  il  faute  grave  de  thérapeu- 
lue.  Ce  déliré  est  imputable  a l’anémie  cérébrale;  c’est  un  véritable 
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délire  d'inanition,  qui  disparaît  en  quelques  heures  si  l’on  a soin  d’obéir 
à l’indication  pathogénique,  et  de  prescrire  une  alimentation  légère,  mais 
animale. 

Quelque  médiocre  qu’elle  soit,  la  première  ingestion  de  nourriture  ani- 
male (œufs  ou  viande)  provoque  une  élévation  momentanée  de  tempéra- 
ture, véritable  febris  carnis , qui,  chez  les  sujets  impressionnables,  peut 
atteindre  une  hauteur  de  trois  degrés  et  une  durée  de  deux  jours  (1). 
L’alarme  serait  grande  si  l’on  ne  connaissait  ce  phénomène  sans  gravité 
d’ailleurs. 

Il  s’en  faut,  et  de  beaucoup,  que  les  choses  prennent  toujours  une  tour- 
nure favorable;  la  chute  de  la  fièvre,  qui  signale  le  début  de  la  convales- 
cence, ne  met  point  un  terme  au  péril  ; cette  période  dernière  a ses  dan- 
gers et  ses  morts,  que  déterminent  les  suites  de  la  maladie. 

En  raison  même  de  sa  durée,  de  l’adynamie  qui  la  caractérise,  la  fiè- 
vre typhoïde  produit  très-fréquemment,  dans  sa  seconde  période,  des 
eschares  à la  région  lombo-sacrée,  sur  les  trochanters,  aux  talons,  sur 
tous  les  points  qui  ont  été  soumis  à une  pression  constante;  lorsque  ces 
nécroses  sont  peu  étendues  et  superficielles,  le  travail  d’élimination  et  de 
réparation  prolonge  et  assombrit  la  convalescence  sans  en  changer  la  ter- 
minaison; mais,  dans  les  conditions  opposées,  l’eschare  peut  tuer,  et 
cela  de  plusieurs  manières  : la  gangrène  gagne  en  profondeur  et  produit 
d’irréparables  désordres  dans  le  canal  vertébral;  — la  suppuration  qui 
accompagne  et  suit  l’élimination  épuise  le  malade,  qui  succombe  avec 
une  fièvre  hectique  ; — le  pus  ou  les  particules  altérées  de  la  plaie 
pénètrent  dans  le  sang,  et  le  patient  est  tué  par  pyémie  ou  par  septicé- 
mie. 

Les  accidents  laryngés  peuvent  acquérir  dans  la  convalescence  leur 
intensité  la  plus  grande,  et  tuer  par  œdème  glottique. 

(1)  Voyez  figure  70,  vingt-cinquième  jour;  — figure  71,  vingt-huitième  jour; 
figure  79,  treizième,  quinzième  et  seizième  jours. 

Ce  dernier  tracé  serait  regardé  bien  à tort  comme  anormal,  si  Ton  ne  tenait  compte 
de  l'influence  de  l’alimentation;  qu’on  retranche  les  ascensions  épisodiques  qui  ont 
passagèrement  troublé  la  convalescence,  à partir  du  matin  du  treizième  jour,  et  1 ou 
aura  au  contraire  un  tracé  d’une  régularité  parfaite,  présentant,  avec  une  rémission  hpc 
au  septième  jour,  un  stade  d’oscillations  stationnaires  d’une  remarquable  uniformité. 

On  observe  assez  souvent,  au  début  de  la  convalescence  et  pendant  plusieurs  jours, 
une  véritable  température  de  collapsus;  le  thermomètre  se  maintient  aux  cm  irons  de 
36  degrés,  tantôt  soir  et  matin,  tantôt  le  matin  seulement  (voy.  fig.  77  et  78).  Je  n’ai 
pu  saisir  aucun  rapport  entre  ce  phénomène  et  la  gravité  de  la  maladie,  il  ma  paru, 
plutôt  en  relation  avec  la  débilité  naturelle  du  sujet.  En  revanche,  ce  n’est  que  dans 
les  cas  graves  et  de  longue  durée  que  j’ai  observé,  après  le  collapsus  initial  de  la  cou 
valescence,  une  période  d’oscillations  thermiques  ramenant  des  chiffres  fébriles,  en 
l’absence  de  toute  cause  pathologique  appréciable  (voy.  fig.  72). 
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C’est  alors  aussi  qu’apparaît  parfoisla  gangrène  des  membres  inférieurs(I) 
par  obturation  de  l’une  des  artères  principales;  en  raison  de  son  ori- 
gine, cette  gangrène  est  sèche  et  momifiante;  ces  caractères  sont 
moins  accusés  lorsque  l’occlusion  des  veines  coïncide  avec  celle  des  ar- 
tères, ainsi  que  cela  avait  lieu  dans  le  cas  de  Masserell.  La  nécrose  re- 
monte plus  ou  moins  haut,  selon  le  siège  de  l’obstruction,  qui  peut  occuper 
l’iliaque  externe;  eile  est  ordinairement  unilatérale,  cependant  on  conçoit 
qu  elle  puisse  être  double,  et  le  fait  dePachmayr  réalise  cette  conception  : 
les  deux  crurales  étaient  obturées  au  niveau  de  l’origine  des  fémorales 
profondes.  Cette  gangrène  a plusieurs  fois  nécessité  l’amputation,  et  je  ne 
connais  pas  d’exemple  de  guérison. 

Après  le  début  de  la  convalescence,  après  la  cicatrisation  des  ulcères 
intestinaux  (ainsi  qu’on  le  constate  à l’autopsie),  le  malade  peut  être  pris 
de  fièvre,  de  diarrhée  sanguinolente,  avec  douleurs  intestinales  vives, 
et  il  est  tué  par  une  colite  ulcéreuse  plus  intense  parfois  au  niveau  de 
1 S iliaque  que  partout  ailleurs,  et  qui,  dans  quelques  cas  rares,  peut 
aboutir  à la  perforation  du  gros  intestin.  Cette  suite  de  la  fièvre  typhoïde 
n’est  pas  fatalement  mortelle;  et  dans  les  cas  où  elle  guérit,  elle  a été 
prise  plus  d’une  fois  à tort  pour  une  réversion  de  la  maladie  première. 

C’est  pendant  les  premiers  jours  de  la  convalescence  qu’il  faut  redou- 
ter la  mort  subite.  Mon  élève  et  excellent,  ami  Dieulafoy,  qui  a fait  con- 
naître cette  éventualité,  attribue  la  mort  à une  excitation  réflexe  qui  par- 
tie de  l’intestin,  gagnerait  le  mésocéphale  et  les  racines  du  nerf  vague  et 
des  autres  nerfs  respirateurs.  Les  observations  de  Hayem  établissent  que 

la  degenérescence  graisseuse  du  cœur  est,  dans  ces  cas-là,  la  véritable 
cause  de  la  mort. 


Une  moit  rapide  ou  lente  peut  être  causée  par 
dont  l’origine  est  ordinairement  une  thrombosi 


une  thrombose  crurale,  ni  us  mromani 


ar  une  embolie  pulmonaire 
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Les  suites  que  je  dois  mentionner  encore  pour  compléter  cet  exposé 
ne  sont  pas  aussi  funestes;  cependant,  s’il  en  est  dans  le  nombre  qui  peu- 
vent guérir  sans  laisser  de  traces,  d’autres  sont  persistantes  et  infligent 
au  patient  qu’a  épargné  le  typhus,  ou  une  maladie  incurable  ou  un  état 
d’infirmité  qui  l’enlève  à la  vie  commune. 

Indépendamment  des  œdèmes  mécaniques  que  provoquent  néces- 
sairement les  thromboses  veineuses  dont  il  a été  question,  les  conva- 
lescents sont  parfois  atteints  d’HYDROPisiES  sous-cutanées  ou  viscérales, 
qui  sont  indépendantes  de  toute  altération  cardiaque  ou  rénale,  et  qui  ap- 
partiennent bien  évidemment  à la  classe  des  cachectiques.  Cet  accident 
est  de  médiocre  importance,  il  guérit  sous  l’influence  de  la  médication 
tonique. 

La  convalescence  peut  être  troublée  par  le  développement  de  pustules 
d’ecthyma,  de  furoncles  ou  d’ abcès  sous-cutanés.  Quelquefois  ces  sup- 
purations multiples  achèvent  l’épuisement  du  malade  et  le  tuent  soit  par 
elles-mêmes,  soit  parce  qu’elles  coïncident  avec  des  productions  viscérales 
de  même  nature  ( abcès  de  la  rate,  abcès  du  foie;  — pyémie  secondaire  de 
plusieurs  auteurs);  mais  le  plus  souvent  cette  disposition  pyogénique  est 
bornée  aux  manifestations  extérieures,  et  elle  ne  constitue  qu’un  épisode 
passager  de  la  convalescence,  qui  prend  même  dès  lors  une  allure  plus 
franche  et  plus  rapide.  Chez  les  jeunes  sujets,  et  principalement  chez  les 
enfants,  il  n’est  pas  rare  d’observer  la  résorption  complète  des  abcès 
sous-cutanés,  qui  ne  doivent  en  conséquence  être  ouverts  qu’à  la  der- 
nière extrémité.  — C’est  également  chez  les  enfants  et  les  jeunes  gens 
qu’on  observe  parfois  la  luxation  de  la  hanche,  attribuée  par  Roser,  qui 
l’a  signalée,  à l’hydropisie  de  1 articulation  et  au  relâchement  de  la 
capsule. 

Lorsque  la  convalescence  est  assez  avancée  pour  que  le  malade  com- 
mence à quitter  son  lit,  on  constate,  dans  quelques  cas,  l’existence  de  pa- 
ralysies partielles  dont  l’origine  n est  pas  toujours  la  même.  Loisqu  elles 
affectent  la  forme  de  paraplégie,  ce  qui  est  le  cas  ordinaire,  elles  sont  im- 
putables ou  à une  congestion  passive,  ou  à l’infiltration  œdémateuse  de  la 
moelle  et  de  ses  membranes,  ou  bien  encore  à l’épuisement  persistant  des 
organes  d’innervation;  mais  dans  d’autres  circonstances  l’inertie  motrice 
n’a  pas  de  distribution  régulière,  elle  ne  porte  que  sur  certains  muscles, 
et  il  convient  d’y  voir  l’effet  d’une  altération  des  muscles  eux-mêmes, 
d’une  véritable  myosite;  celle-ci  débute  dans  le  cours  même  du  typhus, 
et,  avant  de  produire  la  dégénérescence  qui  cause  l’akinésie  de  la  conva- 
lescence, elle  s’est  traduite  par  des  douleurs,  de  la  roideur  ou  du  trem- 
blemenL  II  est  tout  à fait  exceptionnel  que  ces  désordres  de  la  motihte 
persistent  à un  degré  quelconque. 

Il  n’en  est  pas  de  même  des  troubles  dans  les  facultés  supérieures  . 
l’affaiblissement  de  la  mémoire,  la  lenteur  des  perceptions,  la  difficulté  île 
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1 idéation,  1 embarras  de  la  parole,  qui  sont  souvent  des  suites  momenta- 
nées de  la  fièvre  typhoïde,  peuvent  en  être  des  effets  définitifs;  ce  triste 
résultat  est  surtout  observé  chez  des  enfants  et  des  jeunes  gens,  et  l’abais- 
sement de  1 intelligence,  croissant  par  le  défaut  d’exercice,  peut  arriver  à 
un  degré  voisin  de  Y imbécillité.  Plus  rarement  on  voit  survenir,  dans  le 
cours  de  la  convalescence,  une  folie  temporaire  qui  affecte  la  forme  du  dé- 
lire maniaque. 

Lorsque  la  surdité  ne  reconnaît  pour  cause  qu’un  trouble  fonctionnel, 
elle  disparaît  promptement;  mais  lorsqu’elle  dépend  d’une  otite,  elle  est 
subordonnée  à l’évolution  de  cette  dernière,  et  comme  des  lésions  irrépa- 
rables sont  parfois  produites  dans  l’oreille  moyenne  ou  interne,  la  surdité 
incomplète  ou  complète  peut  être  définitive. 

La  néphrite  brightique  est  une  des  suites  les  plus  rares;  elle  se  révèle 
dès  la  convalescence  par  la  persistance  de  l’albuminurie  et  l’apparition  d’un 
œdème,  qui  contraste,  par  son.  siège  et  sa  fixité,  avec  les  hydropisies  ca- 
chectiques dont  il  a été  question. 

La  fièvre  typhoïde  précipite  la  marche  de  la  tuberculose  chez  les  indi- 
vidus déjà  atteints,  mais  je  ne  connais  aucun  fait  qui  démontre  qu’elle  peut 
provoquer  la  formation  tuberculeuse ; en  revanche,  elle  peut  amener  la 
caséification  du  poumon  et  la  phthisie,  par  suite  de  la  persistance  et  de 
évolution  mauvaise  des  foyers  lobulaires  ; cette  modalité  pathogénique  est 
la  meme  que  dans  la  rougeole,  mais  elle  est  bien  plus  rarement  réalisée 
Rechutes.  Réversions.  Récidives.  - Dans  la  période  de  réparation, 
alors  qu  une  amelioration  notable  est  déjà  certaine,  ou  bien  dans  le  début 
de  la  convalescence,  alors  que  la  fièvre  a cessé  depuis  plusieurs  jours  la 
situation  du  malade  peut  etre  soudainement  aggravée  parle  retour’ de 
quelques-uns  des  accidents  sérieux  des  phases  précédentes;  cette  aggra- 
vation  cette  recrudescence  est  souvent  causée  par  un  écart  de  régime  par 
une  fatigue,  par  le  développement  de  quelque  complication  ; ailleurs  elle  se 
montre  sans  cause  appréciable  ; mais  ce  qui  est  certain,  c’est  qu’elle  n’est 
pas  1 exp.  ession  d un  second  processus  typhique,  car  si  le  malade  succombe 
)n  trouve  des  lésions  intestinales  en  réparation  plus  ou  moins  avancée 
mais  on  ne  constate  aucune  altération  récente  des  glandes  ni  des  ganglions.’ 
y a tonc,  dans  ces  cas-la,  qu’une  aggravation  momentanée  ou  défini- 

ive’rsense  TXTnT  ^ Ti  leS  causes  les  In- 

verses il  n y a pas  une  rechute.  Ce  mot  et  son  synonyme  réversion 

oivent  etre  réservés  pour  les  cas  plus  rares  où  la  maladie  se  développe  de 

louveau,  ab  ovo  et  m loto,  après  un  intervalle  de  convalescence  oui  ne 

aissc  pas  de  doute  sur  la  guérison  parfaite  de  la  première  atteinte 

La  rechute  ou  RÉVERSION  débute  de  huit  à trente  jours  après  la  ‘termi 

laison  du  cycle  lebnle;  elle  ramène  au  complet  et  dans  leur  ordre  normal 

ous  les  Phénomènes  de  la  fièvre  typhoïde,  y compris  Vexanlhème  ro  Je 

a tumeur  de  la  rate;  mais  l’intensité  des  accidents  est  géSlement 
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moindre  que  dans  la  première  attaque,  et  la  durée  est  plus  courte,  la  chute 
définitive  de  la  fièvre  ayant  lieu  au  milieu  ou  à la  tin  de  la  seconde  semaine. 
La  figure  73  montre  une  réversion  survenue  au  bout  de  douze  jours  et 
terminée  quinze  jours  plus  tard.  La  guérison  est  la  règle;  quand  la  mort 
a lieu,  elle  est  rarement  amenée  par  une  complication,  elle  résulte  de  la 
gravité  des  phénomènes  intestinaux  et  de  l’adynamie,  plus  souvent  encore 
d’une  hémorrhagie  ou  d’une  perforation  de  l’intestin.  A l’autopsie  on 
trouve,  à côté  des  lésions  réparées  de  la  première  attaque,  les  altérations 
récentes  du  second  processus.  Ces  rechutes,  dont  l’explication  est  encore 
à trouver,  sont  en  somme  assez  rares;  on  peut  n’en  pas  observer  une  seule 
durant  plusieurs  épidémies,  puis  dans  une  autre  on  en  voit  un  nombre 
relativement  assez  grand. 

Dans  la  terminologie  étrangère,  le  terme  récidive  est  synonyme  de  re- 
chute et  réversion;  en  France,  on  le  réserve  pour  désigner  la  seconde  at- 
taque d’une  maladie,  séparée  delà  première  par  un  intervalle  de  plusieurs 
mois  ou  de  plusieurs  années.  Ainsi  entendue,  la  récidive  de  la  fièvre  ty- 
phoïde est  beaucoup  plus  rare  que  la  réversion  ; l’immunité  résultant  d une 
première  atteinte  est  plus  solide  même  que  celle  des  fièvres  éruptives. 


DIAGNOSTIC  (D- 


Dans  sa  période  d’invasion,  période  fort  souvent  douteuse,  le  typhus 
abdominal  peut  être  confondu  avec  un  catarrhe  gastrique  fébrile,  avec 
l’une  quelconque  des  fièvres  éruptives,  surtout  la  rougeole,  enfin  avec  la 
oranulose  aiguë.  Ces  diagnostics  ont  été  présentés  à l’occasion  de  cha- 
cune de  ces  maladies,  je  n’y  reviens  que  pour  rappeler  encore  l’attention 
sur  les  cas  exceptionnels  que  j’ai  signalés,  et  dans  lesquels  la  fievre  ty- 
phoïde atteint  le  fastigium  thermique  dès  le  second  ou  le  troisième  jour 
(voyez  fig.  71)  ; dans  les  faits  de  ce  genre,  le  jugement  est  privé  d un  de  ses 

moyens  les  plus  sûrs. 


(1)  Thirial,  Mémoire  sur  quelques  difficultés  de  diagnostic  dans  certaines  formes  de 
ftévre  typhoïde,  et  notamment  dans  la  forme  dite  pectorale  (Union  med.,  ISol-Ibo-). 

Forget  Sur  le  diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde  ( Union  med.,  18o2).  - Dietl,  Mit- 

Diagnose  und  Thérapie  des  Typhus  (Wiener  med.  Wochen.,  1855).  - üpeoueh  /«J 
Diagnostic  und  Thérapie  des  Typhus  (Wiener  med.  Wochen  18a/).-  U«a  • ■ - 
Ann.  di  Chimica  applicata  alla  Medicina,  1863.  - Dressler,  Em  FaU  von  Typhus 
problematisclier  Diagnose  (Prager  med.  Wochen.,  1861).  Palm  i a ne  "■'( 
denheil  des  exanthematischen  und  ahdominalen  Typhus.  Bonn,  1868.  - Urret,  Diagno  - 
tic  de  la  fièvre  typhoïde  à son  début,  et  de  l’influence  de  cette  maladie  sur  la  grosses,* 

thèse  de  Paris,  1867.  . , . , r 

Sauehwau),  MMW.  Auftreten  von  Abdomimllypbu,  md  Dy,enlere  be,  doom 1 

ben  Individuum  (Deutsche  Klinilc,  1870). 

Latium,  On  thediagnosis  of  typhoid  fever  in  ils  carly  stages  (The  Lancet,  187-). 
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Le  typhus  exanthématique  (1)  présente  à tous  les  points  de  vue 
causes,  anatomie  pathologique,  symptômes,  marche  et  durée,  des  carac- 
tères différentiels  tranchés,  en  présence  desquels  on  conçoit  difficilement 
qu  on  ait  pu  soutenir  l’identité  des  deux  maladies. 

Les  seules  causes  positives  du  typhus  exanthématique  sont  l’encombre- 
ment, le  défaut  d aération  et  les  mauvaises  conditions  hygiéniques;  ces 
causes  sont  à leur  maximum  de  puissance  lorsqu’elles  sévissent  sur  des  in- 
dividus qui  sont  sous  le  coup  d’un  état  moral  pénible  ; de  là,  la  fréquence  et  le 
développement  épidémique  de  la  maladie  dans  les  prisons,  dans  les  camps, 
dans  les  villes  assiégées,  sur  les  navires  de  guerre;  de  là,  aussi  l’endémie 
des  classes  pauvres  de  l’Irlande.  - Les  propriétés  contagieuses  sont  infi- 
niment plus  marquées  que  dans  la  fièvre  typhoïde,  et  le  développement 

spontané,  en  dehors  des  causes  précitées,  n’est  point  démontré.  Les 

conditions  de  saison,  d’acclimatement  et  d’âge  n’ont  point  la  même  in- 
fluence étiologique  que  dans  le  typhus  abdominal.  — Les  récidives  sont 
moins  rares  que  dans  ce  dernier. 

Les  lésions  sont  le  plus  souvent  nulles  dans  l’appareil  gastro-intestinal  • 
lorsque  ces  organes  sont  altérés,  ils  ne  présentent  que  des  ecchymoses 
une  infiltration  sanguine  générale  de  la  muqueuse  (dans  la  forme  hé- 
morrhagique) parfois  un  catarrhe  intense  de  l’iléum  avec  ou  sans  tumé- 
faction des  glandes  mesentériques,  mais  le  processus  sur  les  glandes  et 
les  plaques  de  l’intestin  fait  défaut.  En  revanche,  les  lésions  encéphali- 
ques, sans  être  constantes,  sont  beaucoup  plus  fréquentes  que  dans  la 

vemiPtdP  °lde?  6 6S  C°!1Slstent  en  une  hyperémie  considérable  du  cer- 
eau  et  des  méningés,  et  il  n est  pas  rare  d’observer  des  hémorrhagies  arach- 

Z rra-  CS  f éra:i0ns  de  ,a  rate>  l’appareil  respiratoire  efdu  clr 
sont  les  mêmes  dans  les  deux  maladies,  mais  elles  sont  plus  prononcées 
et  plus  précoces  dans  le  typhus  exanthématique  P 

L invasion  est  souvent  brusque  et  toujours  rapide;  dés  le  second  ou  le 
roisierne  jour,  la  bevre  atteint  son  acmé,  qui  dépasse  ordinairement  40"  ■ 

1 ascension  est  donc  continue  et  non  plus  graduelle.  - Les  s«TZEs  dé 
prostration,  stupeur  et  délire  ne  sont  pas  moins  précoces;  après  quarante 

1 r6  heU,'eS’  'e  paliMt  Peul  dans  \Z  gr  v q é 

la  iievre  typhoïde  ne  produit  d'ordinaire  que  vers  la  (in  du  second  senté 

symZ^ZÎorsqu’1l1 * * *vSaCdrabraU'Cl  ^ l adynamie  sont  souvent  les  seuls 

J alors  même  qu’  I det  c“et  t^T*’  “*  S0"1  p,US  ^ 
téorisme  fait  défaut  dans  bon t m e d ts  tl  dë"  le  mé- 

jour,  ordinairement  le  troisième, 

(1)  Typhus  pétéchial  ; — typhus  tacheté; 

camps,  des  prisons;  - typhus  nerveux. 

Voy.  le  chapitre  suivant. 

Jaccoud.  — Path.  int.,  5°  édit. 


typhus  fever;  - typhus  d'Irlande,  des 


n.  — 53 
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qui  est  bien  plus  précoce  par  conséquent  que  la  roséole  typhoide,  et  qui 
est  toujours  infiniment  plus  abondant.  Au  moment  de  son  éclosion,  cette 
éruption  est  fréquemment  accompagnée  d’une  suffusion  hyperémique  géné- 
rale de  l’enveloppe  cutanée;  dans  les  deux  premiers  jours,  les  taches  dis- 
paraissent complètement  à la  pression,  mais  au  bout  de  ce  temps  elles 
prennent  très-souvent  le  caractère  pétéchial  et  l’éruption  peut  arriver, 
par  cette  métamorphose,  à une  durée  totale  de  dix  à quatorze  jours, 
tandis  que,  dans  les  autres  cas,  les  macules  persistent  seulement  trois  a 
cinq  jours.  — La  marche  est  plus  rapide  que  celle  de  la  fièvre  typhoide; 
dans  les  cas  légers,  la  défervescence  a lieu  au  septième  jour;  dans  ceux 
d’intensité  moyenne,  elle  est  différée  jusqu’au  dixième  ou  onzième;  enfin, 
dans  les  cas  graves,  la  chute  définitive  de  la  fièvre  n’a  lieu  que  du  qua- 
torzième au  vingtième  jour.  La  défervescence  ne  procède  pas  par  lysis; 
elle  est  brusque  et  critique,  et  coïncide  souvent  avec  des  sueurs,  de  la 

diarrhée  ou  une  production  de  furoncles.  . . _ 

La  mortalité  varie  considérablement  dans  les  diverses  épidémies;  de  lo 
à 20  pour  100  dans  celles  d’intensité  moyenne,  elle  arrive  a 30  et  meme 
50  pour  100  dans  les  épidémies  des  armées  en  campagne,  qui  présentent 
toutes  les  conditions  nocives  à leur  maximum  de  puissance.  Le  plus  grand 
nombre  des  cas  de  mort  appartient  à l’intervalle  du  dixième  au  quinzième 
iour-  dans  les  épidémies  graves,  la  terminaison  mortelle  peut  avon  lieu 
dés  le  sixième  jour,  el  il  ne  manque  pas  d'exemples  d’individus  ayant 
succombé  le  deuxième  et  le  troisième  jour,  au  milieu  de  desordres  nerveux 

d’une  remarquable  violence  (typhus  siderans).  , . 

Le  ,v,.i.us  cérei.ro-splnni  (1)  diffère  du  typhus  abdominal  par  sa  dele  - 
mination  sur  les  enveloppes  de  l’axe  cérébro-spinal  par  la  brusquerie  de 
l’invasion,  par  l’apparition  subite  (dès  le  premier  ou  ïe  second  joui)  de  vo- 
missements, de  contractures  tétaniformes  dans  la  région  cervico-doisa  , 
par  la  prostration  précoce  des  forces,  par  le  développement  non  moins  ra- 
pide du  délire,  puis  du  coma,  par  la  rareté  de  la  diarrhée,  par  la  produc- 
tion très-fréquente  d’un  herpès  naso-labial  sans  signification  pronostiqu  , 
et  dans  un  -rand  nombre  de  cas,  par  une  éruption  généralisée  de  tache 
hémorrhagiques  de  couleur  brune  ou  même  noire.  La  fièvre  ne  présente 
aucun  caractère  constant;  elle  peut  débuter  avec  les  chiffres  extrêmes  de 
la  méningite  commune,  mais  elle  ne  s’y  maintient  pas,  et  bien  souaen 
il  o w nüoint  iamais-  elle  est,  avant  tout,  remarquable  par  son  îm 
e .e  n , c;  . telle  aim  les  rémissions  peuvent  amener  soudainement 
tes  chiite  thermiques  du  collapsus.  Si  quelques  malades  n’ont  succombe 
ou’an  klrente  jours  et  même  plus  tard,  il  n'est  pas  moins  y, -a,  que  a 
marclie  de  ce  typlms  est  ordinairement  très-rapide;  il  peut  luei  . es 

(1)  Méningite  céréiro-, finale  épidémique;  - felrit  purpura!.;  - epallei  fever. 
Voy.  chapitre  VIII. 
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premier  septénaire  et  plus  tôt  encore,  dans  les  deux  ou  trois  premiers 
jours.  Dans  les  cas  qui  guérissent,  la  marche  est  plus  lente,  la  durée  peut 
égaler  celle  de  la  fièvre  typhoïde,  et  la  convalescence  est  prolongée  et 
pénible.  A l’autopsie  il  n’y  a pas  de  lésions  intestinales  ; mais  la  rate 
est  souvent  grosse,  et  1 on  observe  une  inflammation  suppurée  des  mé- 
ninges cérébro-spinales,  parfois  aussi  des  suppurations  articulaires  (1). 


TRAITEMENT. 

Les  notions  étiologiques  font  comprendre  le  rôle  prépondérant  de  l’hu- 
giene publique  dans  la  prophylaxie  du  typhus  abdominal;  préserver  le  sol 
de  l’imprégnation  des  excréments  humains,  prévenir  l’accumulation  la 
stagnation  et  la  décomposition  de  ces  matières,  voilà  les  mesures  fonda- 
mentales, et  vraiment  puissantes,  comme  le  prouvent  les  résultats  obtenus 
en  Angleterre  et  môme  à Londres.  A ces  mesures,  il  faut  joindre  une 
surveillance  rigoureuse  (appuyée  d’une  sanction  pénale)  sur  les  con- 
ditions des  logements,  au  point  de  vue  de  l’espace  et  de  l’aération,  et  une 
veuf, cation  frequente  de  l’état  des  puits  et  des  fontaines,  qui  doivent 
etie  constamment  maintenus  à l’abri  de  toute  infiltration  suspecte.  — 
a spontanéité  possible  de  la  fièvre  typhoïde  commande  moins  impérieu- 
sement 1 isolement  des  malades  dans  les  hôpitaux,  du  moins  pour  les  cas 
sporaciques;  mais  les  déjections,  les  linges  doivent  être  l’objet  des  mêmes 
précautions  qui  ont  ete  indiquées  à propos  du  choléra,  et  en  temps  d’épi- 
derme il  faut  instituer  sans  retard  l’isolement  réel  des  malades  - La 

dXX  CSl  10Ute  danS  I'°bserïa,we  sl,'icte  tles  P^“P‘es 

Aucun  remède  ne  préserve  des  atteintes  du  poison  typhique  il  n’v  a 
donc  pas  de  médication  prophylactique.  En  est-il  une,  par  Contre  qui  aiUe 

pouvon  c empecher  le  développement  complet  des  accidents  chez  l’individu 


(1)  Je  crois  devoir  faire  remarquer  que  la  détermination  méningée  qui  donne  à h 

anatomiquement  réaiisée’-  «■  ^ 

qu’une  localisation,  un  effet  secondaire  de 

pré.,™  aussitôt  it  est  pris  de  vomissements,  la  douleur  Îe  d.sT^ 

quiert  une  intolérable  violence;  puis  surviennent  des  cramnets  h i>  • ’ 1 ac_ 

■ire,  du  coma,  et  ,a  mort  au  bout  do  dua.orse  lol^Zol . ,T ' °‘T'  ""  “* 
Bccklinghausen,  a donné  des  résultats  complètement  négatifs.  ' ’ “ ° Pa“  *“  Professcur 
Les  faits  de  ce  genre  condamnent  l’opinion  qui  ne  voit  ,hn',  im  , 

BO’une  méningite  eommone  à développement  épidémique.  cérébro-spinal 
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infecté,  d’enrayer  l’action  du  poison,  et,  selon  l’expression  usuelle,  de 
couper  la  maladie?  Beaucoup  l’ont  cru,  et  trois  méthodes  ont  été  préco- 
nisées: les  saignées  coup  sur  coup,  les  vomitifs  répétés,  et  plus  récemment 
le  calomel  à fortes  doses,  cinquante  centigrammes  à un  gramme  (Tauff- 
lieb,  Wunderlich).  Je  i.ô  crois  pas  à l’efficacité  de  ces  moyens;  la  fièvre 
typhoïde,  pas  plus  que  la  variole  ou  la  rougeole,  ne  peut  être  coupée  ; cela 
dit,  les  trois  méthodes  ne  doivent  pas  être  mises  sur  le  môme  rang  : la 
première  est  toujours  dangereuse;  la  seconde  est  pour  le  moins  parfaite- 
ment inutile,  et  peut  être  nuisible  si  on  l’applique  avec  trop  de  persévé- 
rance; la  troisième,  dans  les  limites  où  Wunderlich  l’a  proposée,  et  que  j’ai 
observées  moi-même,  a au  moins  l’avantage  de  ne  pas  faire  de  mal;  mais 
quanta  couper  la  maladie,  c’est  autre  chose;  j’ai  vu  la  fièvre  subir  une 
rémission  momentanée,  mais  je  n’ai  jamais  rien  vu  qui  m’autorise  à croire 
que  j’avais  enrayé  l’évolution  d’une  fièvre  typhoïde  à développement  com- 
plet : je  ne  vois  même  pas  comment  cette  assertion  pourrait  être  justifiée, 
aujourd’hui  qu’on  connaît  si  bien  les  formes  abrégées  de  la  maladie  ; et 
pour  dire  toute  ma  pensée,  ce  sont  les  formes  abortives  qui  ont  fait  croire 
au  succès  du  traitement  abortif. 

La  partie  hygiénique  du  traitement,  les  soins  de  détail  sont  d une  ex- 
trême importance  ; la  chambre  des  malades  doit  être  spacieuse,  1 air  doit 
y être  renouvelé  deux  fois  par  jour  au  moins,  et  la  température  ne  doit 
pas  dépasser  15  à 18  degrés  ; les  déjections  ne  doivent  jamais  séjourner  dans 
la  pièce,  les  linges  de  literie  doivent  être  changés  dès  qu’ils  présentent 
la  moindre  souillure;  et  lorsqu’on  peut  placer  deux  lits  dans  la  chambre, 
il  faut  que  le  malade  soit  changé  de  lit  matin  et  soir.  Il  convient  de  pros- 
crire tout  à fait  les  lits  de  plume;  les  oreillers  seront  en  crin,  et  en 
nombre  suffisant  pour  que  la  tête,  le  cou  et  la  partie  supérieure  du  thorax 
soient  un  peu  élevés;  enfin  on  veillera  à ce  que  les  draps  ne  fassent  pas 
de  plis  saillants,  car  cette  pression  additionnelle  peut  hâter,  dans  les  cas 
graves,  la  formation  des  eschares. 

La  lecture  de  la  bibliographie  ci-jointe  (1)  peut  donner  une  idee  de  a 


m Hallmasn,  Ueber  eine  zweckmàssige  Beliandlung  des  Typhus.  Berlin,  18-U.  - 
Delarroque,  loc.  oit.  - GU1PON,  Revue  méd.-chir.,  1852.  - Lecomte > Bull eL  Acad. 
méd  1852  - Klusemann,  Sulfate  de  quinine  ( Preussisclie  \eremsseitung 18o-). 
Armitage,  Eau  froide  (Met.  de  thêrap.,  1852).  - Faoco^au-Dueresxe  «£ 

( Union  méd.,  1852).  - Leroy,  Saignées  au  début  et  eau  froide  mtus  e ( 

méd  1852).  — Brug,  Calomel  ( Preuss  Vereinszeitung,  1852).  ates,  i i ra 
Z uJL  qaarterhj  Jour,,,  of  med.  W - ■»>«  «f*  * 

Times  and  Cos.,  1853).  - Do.ws,  Même  smel  (Eo dem  ' o e,,„„ 

(Eodem  loco).  — Lauvergne,  Même  sujet  (Union  med.,  185  ).  » 

(Presse  méd.,  1853).  - Valleix,  Résultats  comparatifs  du  traitement  pai 

et  l’eau  froide  (Union  méd.,  1853).  - Ara*,  Teinture  d’iode  a Vinteneur  (Bullet.  de 
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multiplicité  des  médications  qui  ont  été  dirigées  contre  le  typhus  abdo- 
minal ; la  revue  en  serait  aussi  fastidieuse  que  stérile,  et  je  veux  me  bor- 
ner a exposer  le  traitement  que  je  mets  en  pratique  depuis  plusieurs  années. 


iherop.,  1853).  — Carret,  Calomel  (Soc.  cle  mèd.  de  Chambéry,  1854.).  — Lebeau, 
Vésicatoires  sur  la  tète  (Arch.  belges  de  mèd.  milit.,  1854).  - Secretain,  Résultats 
compares  de  cinq  méthodes  de  traitement  (Soc.  de  méd.  de  Gannat,  1854)  — Poulet 
Tartre  stibié  (Union  méd.,  1855).  - Delacroix,  Ammoniaque  (Journ.  des  corn,  méd  - 
dur  1855).  - Obier,  Charbon  et  hydrate  de  magnésie  (Journ.  de  méd.  de  Bruxelles, 
lo5o).  — Chapelle,  Goudron  (Union  méd.,  1855). 

Kern,  Ueber  die  Behandlung  des  Typhus  nach  Beobachtungen  auf  der  ersten  medic 
Kiimk  irn  s‘adtischen  Krankenhause  zu  München  (Wiener  med.  Woclien.,\ 856).—  Feld- 
mann,  Beitrage  zur  Thérapie  des  typhôsen  Fiebers  (Aerztliches  Intell.  Blatt,  1855-1856) 
Peacock,  Sulfate  de  quinine  (Med.  Times  and  Gaz.,  1856).  - Bibard,  Sur  le  trai- 
tement abortif  ( Bullet . Acad,  méd.,  1856).  - Smith,  Traitement  en  général  (New-Or- 
lem,  surg.  Journal,  1856).  - Flore»,,».  Sulfate  de  quinine  [Abeille  méd.. 

T.  ALSER’  Acetate  de  plomb  ( Würtemb . Corresp.  Blatt,  1857).  — Alexandroff 

Usage  interne  de  la  glycérine  (Med.  Zeit.  Russlands,  1857).  _ Piorry,  Soin,  et  moyens 

qraZTaTk  777^  !"  ré°ion  ««*  dans  les  fièvres 

nal  V7r7'  r ' ~ ’ de  Potasse  (Pac^  med.  and  surg.  Jour- 

al,  1858b-  Taliaferro , Même  sujet  (Atlanta  med.  and  surg.  Journal  1858)  - 

vQRTUM  Traitement  abortif  (Deutsche  Klinik,  1858).  - Kuczynsky,  lodure' de  lias- 
P, Zi  A 1858)’  - Calomel  (Des, en  Archiv,  1857).  - 

Mémo  bZu  1859)  V “ P“!“-  “lorlif  {BLjer . 

Intellig.  Blatt,  1859).  - Kerschensteiner,  Même  sujet  (Eodem  loco).  - Breuning  Zur 
Beschranliung  der  typhôsen  Erkrankungen  ( Wiener  med.  Wochen.,  1859).  - MagÔnty 
Nouveau  traitement  de  la  fièvre  typhoïde.  Paris,  1859. 

(bIZILZ"' ‘Imi  Z 96nér"‘  ’ LmC“'  'm)-  - MMentaUon 

LU  r 1 ~ °ÜD’  Meme  Sujet  (Noles  à la  traduction  de  Graves)  - 

-ZL?c7“““,  fZ  ”‘a'  L'Jm’ tm>-  - aKLLE-  Gmd™  garnie  méd.,  1861). 

Go-  im>  Zw,  “ ,he  RemW°‘  °rUre  conMaecl  Fever  (Med.  Times  and 

’ ' UNDERL1CH,  Digitale  (Archiv  der  Heilkunde,  1862)  — Re»Ard  il 

9 Bertrand,  Traitement  abortif  (Gaz.  hôp  1863)  p* 

7Z- 1 TlTmp‘-  Acad-  *•- '“>■  - 21,  **£  “2  „»7 

[• Wiener  AU,  Zeile  I86n  'T"*?*  *“**  " Srankheilen 

rr*  {bL-  * 22  *2  - 

' f-  d.  med.  Wmen.,  «G).  _ F„6l1CHi  MÉne  > 
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Aucun  des  moyens  qui  composent  ce  traitement  complexe  n’est  nouveau; 
il  n’est  pas  un  d’eux  qui  n’ait  été  isolément  proposé  et  employé  ; ce  qui  est 
nouveau,  ce  qui  fait  l’originalité  de  ma  méthode,  c’est  l’ensemble  desprocé- 


( Archiv  dur  Heillc.,  1866).  — Jurgensen,  Klinische  Studlen  über  die  Behandlung  des  Ab- 
dominaltyphus  mittelst  des  lcalten  Wassers.  Leipzig,  1866.  — Obernier,  Iode  (Berlin, 
klin.  Wochen.,  1866).  — Clemens,  Huile  de  foie  de  morue  (Deutsche  Klinik,  1866). — 
Flamm,  Opiacés  ( Wien . med.  Wochen.,  1866). 

Barth,  Beitrdge  zur  Wasserbehandlung  des  Typhus.  Dorpat,  1867.  — Pétri,  Hydro- 
thérapie bei  Typhus  abdom.  Coblenz,  1867.  — Conradi,  Calomel  ( Norsk  Magaz.,  1867). 

Liebermeister,  Bericht  über  die  Resultale  der  Behandlung des  Abdominaltyphus  (Arch. 

f.  klin.  Med.,  1868).  — Kuhn,  Sur  le  traitement  de  la  fièvre  typhoïde  (Gaz.  méd.  Stras- 
bourg, 1868).  — Yeo,  On  the  treatment  of  typhoid  fever  (Med.  Times  and  Gaz.,  1868). 

— Cross,  The  sulphites  in  typhoid  or  enteric  fever  (tlie  Lancet,  1868).  — Broadgeest, 
Over  typhoïde  koorlsen  bij  kindem  en  hare  behandling  met  kæle  baden  ( Nederl . Arch. 
voor  Geneesk.,  1869).  — Hamilton,  Acide  sulfureux  ( the  Lancet,  1869).—  Trôlzscher, 
Bicarbonate  de  soude  et  magnésie  carbonatée  (Wiener  med.  Presse,  1869).  — Hankel, 
Digitale  (Archiv  der  Heilkunde,  1869).  — Deutsche  Klinik,  1869.  — Rtchter,  Ueber 
Behandlung  des  Typhus  (Deutsche  Klinik,  1869).  - Hirtz,  Digitale  (Bullet.  de  thérap., 
1869). — Netter,  Médication  quinique  (Gaz.  méd.  Strasbourg,  1869).  Pécholier, 
Créosote  (Bullet.  de  thérap.,  1869).  — Erdmenger,  Ueber  die  Behandlung  des  Typhus 
abdominalis  mit  Kaltwasser  und  Chinin.  Halle,  1869.  - Gerhardt,  Eau  froide  ( Wiener 
med.  Presse,  1869).  — Opitz,  Beitrag  zur  Kaltwasser-Behandlung  bei  Ileotyphus.  Iena, 
1869.  — Ziemssen  und  Immermann,  Die  Iialtwasserbehandlung  des  Typhus  abdominalis. 
Leipzig,  1869.  — Stieler,  Ueber  10  Todesfàlle  im  Typhus  bei  der  Kaltvasserbehamllung 
( Zeits . f.  ration.  Med.,  1869).  — Wiltshire,  Glycérine  (Brit.  med.  and  surg.  Journal, 

1869) .  Haesendonck,  Traitement  en  général  (Gaz.  méd.  Strasbourg,  1869). 

Cortial,  Essai  sur  les  indications  thérap.  dans  la  f.  typhoïde,  thèse  de  Strasbourg, 

1869  — Lasauce,  Médication  iodée,  thèse  de  Strasbourg,  1869.  - Dctauzin,  Traitement 
en  général  (Journ.  de  méd.  de  Bordeaux,  1870).  - Ydle,  Traitement  par  le  lait  (Med 
Times  and  Gaz.,  1870).  - Kelly,  Belladone  (Eodem  loco,  1870).  - Ohlsen,  Sulfa  e e 
quinine  (Gazz.  méd.  Lomb.,  1870).  - Verardini,  Délia  silicina  contra  le  ttfoule  nell 
uomo , etc.  Bologna,  1870.  — Wilks,  Acide  sulfureux  (Brit.  med.  Journ.,  18/  • 
Barnes,  Chloral  (Eodem  loco,  1870).  - Preuss,  Hydrothérapie  (Berlin,  klin.  Woche «., 

1870) .  - Merkel,  Bains  froids  (Arch.  f.  klin.  Med.,  1870).  - Stühr,  Bains  froids 
( verhandl . der  phys.  med.  Gesells.  in  Würzburg,  1870).  - Von  Bock,  Bains  froids 
(Bayer.  Intellig.  Blatt,  1870).  -Wurm,  Bains  froids  (Eodem  loco,  18/0).  - Schneide  . 
Bains  froids  (Memorabilien,  1870).  - Schroeder,  Bains  froids  (Petersb.  med.  Ze, 
1870)  — Brondgeest,  Bains  froids  (Nederl.  Arch.  voor  Genees-en  I a uui  -un  e,  • 
LAH.E.T,  Affusions  froides  {Ballet.  thérap.,  1870).  - Ferbse»,  Bains  froide  {the  L, m- 

^Biluabd,  Seigle  ergoté  (MM.  thérap.,  1871).  - Mobachb,  Créosote . (G  aa 
. 1871).  - Heei.iuet,i,  Bains  froids.  Berlin,  1811.  - SCH0I.E.  Bmm  /foi* : {AreB  f.l 
jWed.,1871).  — Popper,  Daim  froids  [Ocster.  Zeits.  f.  Weilk.,  1871).  as  , ^ 


Med.,  1871).  — i OPPEH,  Daims  liuaio  • - - - __ 

froids  (Wien.  med.  Presse,  1871).  - KbOokuia,  Hydrothérapie  {Eodem  toc  , ■ 

Weiseb,  Hydrothérapie  (Wien.  med.  Wochen.,  1871).  - L,ssaoeb,  Anlipyrehyues  (I 
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dés  qui  la  constituent,  c’est  l’application  imperturbable  que  j’en  fais  depuis  le 
moment  même  où  je  suis  certain  du  diagnosticjusqu’à  la  chute  défmitivede 
la  fièvre.  Je  tiens  pour  une  faute  l’expectation  pure  jusqu’à  production  d’ac- 


chow’s  Archiv,  LUI;  1871).  — Bohm  und  Michel,  Bains  froids  (Arch.  f.  klin.  Med.,  1871). 

— Binz,  Antipyrétiques  ( the  Lancet,  1871).  — Tyndale,  Bains  froids  (St.  Louis  med. 
and  surg.  Journ.,  1871). 

Wunderlich,  Ueber  Darmblutungen  bei  Typhus  unter  der  Kaltwasserbehandlung 
(Arch.  d.  Heilkunde,  1872).  — Drevvke,  Zur  Tlierapie  des  lleotyphus.  Berlin,  1872.  — 
Témoin,  Bullet.  thèrap.,  1872.  — Little,  Dublin  Journ.  of  med.  Sc.,  1872.  — Percival, 
Quinine  (The  Lancet,  1872).  — Sholl,  Ipecacuanha  (Philad.  med.  and  surg.  Rep.,  1872). 

— Kennedy,  Emetica  (Med.  Press  and  Circular,  1872).  — Duffield,  Baptisia  tinctoria 
(New-York  med.  Record,  1872).  — Wilmot,  Bloodletting  in  congestions  after  fever 
(Med.  Times  and  Gaz.,  1872).  — Brand,  Was  versteht  man  unter  Hydrothérapie  des 
Typhus  (Wien.  med.  Wochen.,  1872).  — Stechen,  Kaltwasserbehandlung  ( Deuts .,  Mili- 
iaràrztl.  Zeits.,  1872).  — Biegel,  Même  sujet  (Deuts.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1872).  — 
Bauer,  Même  sujet  ( Bayr . arztl.  Intellig.  Bl.,  1872).  — Gôtz,  Même  sujet  (Prager 
Viertelj.  f.  Heilk.,  1872).  — Samuel,  Même  sujet  (Gaz.  méd.  Strasbourg,  1872).  — 
Ferrand,  Des  réfrigérants  ( Bullet . thèrap.,  1872).  — Bradrury,  Bains  (Brit.  med. 
Journ.,  1872).  — Weed,  Treatment  of  hcemorrhage  from  the  bowels  in  typhoid  fever 
(Buffalo  med.  and  surg.  Journ.,  1872). 


Témoin,  Bullet.  thèrap.,  1873.  — Beiirens,  Eau  froide  (Deutsche  Klinik,  1873).  — 
Caspari,  Même  sujet  (Eodem  loco).  — Glénard,  Même  sujet  ( Lyon  méd.,  1873).  — An- 
derson, Meme  sujet  (Glasgow  med.  Journ.,  1873).  — Luton , Diète  hydrique  (Mouvemt. 
méd.,  1873).  — Sorbets,  Digitale  et  quinine  ( Bullet . lliérap.,  1873).  — Bidard,  Tartre 
stibiê  (Eodem  loco).  — Fourrier,  Alcool  (Eodem  loco).  — Maclean,  Brit.  med.  Journ., 
1873.  Lisle,  Buttermilk  (Med.  Times  and  Gaz.,  1873).  — Lender,  Sauerstoff  und 
elek  tris  cher  Sauerstoff  (Deutsche  Klin.,  1873).  — Martineau,  Emploi  topique  du  chlo- 
ral  contre  les  eschares  (Gaz.  liôp.,  1873).  — Zuelzer,  Beschreibung  eines  Bettgestells 
f.  typhose  Kranke  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1873). 

Péciiolier,  Sur  les  indications  du  traitement  de  la  f.  typhoïde  par  la  créosote,  l’acide 
phénique  et  les  affusions  d’eau  froide.  Paris,  1874.  - Ferrand,  Note  relative  aux  ré- 
sultats de  la  statistique  appliquée  au  traitement  des  f.  typhoïdes  (Union  méd.,  1874).— 
\ opelius,  Em  Beitrag  zur  Thérapie  des  Typhus  abd.  Iena,  1874.  — Haller,  Ueber  die 
Behandlungsweise  des  Typhus  (Wien.  med.  Presse,  1874).  — Winternitz,  Eodem  loco. 
— Bôgeiiold,  Ueber  die  neueren  Behandlungsweisen  des  Abd.  Typhus.  Berlin,  1874.  — 
Lederer,  Bains  froids  (Allg.  milit.  arztl.  Zeit.,  1874).  - Schmid,  Même  sujet  (Arch. 
f.  klm.  Med.,  1874).  — Libermann,  Même  sujet  (Union  méd.,  1874).  — Barduzzi,  Même 
sujet  (Il  Raccoglitore  med.,  1874).  — Béhier,  Même  sujet  ( Bullet . thèrap.,  1874).  — 
Marduel,  Même  sujet  (Lyon  méd.,  1874).  - Mouret,  Même  sujet  ( Eodem  loco).  — 
Mayet  et  Weil,  Même  sujet  (Gaz.  hebdom.,  1874).  - Grosset,  Même  sujet  (Montpel- 
lier med.,  1874).  PÉCHAUD,  Même  sujet  ( Rec . de  mèm.  de  méd.  milit.,  1874).— 
Faivre,  Glénard,  Soulier,  Même  sujet  (Lyon  méd.,  1874).  - Carre,  Même  sujet  (Gaz. 
hop  1874  _ Laure,  Bains  tiedes  (Lyon  méd.,  1874).  - Oeffner,  Quinine  (Bayr. 

f*!;  ÜL>  1874)-  ~ Ama,,ucci’  Bisulfate  de  quinine  (Il  Raccoglitore  med,, 

1 '■  Walford,  Perchlorure  de  mercure  (Brit.  med.  Journ.,  1874). 
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cidents  sérieux;  le  simple  fait  de  la  fièvre,  en  raison  de  sa  durée  probable, 
est  un  danger,  et  je  ne  vois  pas  de  raison  plausible  pour  attendre  dans 
l’inaction  l’ennemi  que  j’ai  à combattre.  Le  degré  du  traitement,  si  je  puis 
ainsi  dire,  varie  naturellement  selon  la  gravité  du  cas  et  selon  les  condi- 
tions individuelles  du  malade,  mais  le  but  et  les  moyens  sont  toujours 
les  mêmes. 

Les  faits  suivants  sont  la  raison  de  la  méthode  que  j’ai  adoptée.  — Si 
l’on  excepte  les  formes  abortives,  et  les  formes  foudroyantes  qui  tuent  en 
six  ou  huit  jours,  la  fièore  typhoïde  a un  caractère  constant,  c’est  sa  ten- 
dance à l’adynamie,  tendance  qu’elle  doit  à l’action  même  du  poison  sur 
l’organisme,  à l’intensité  et  à la  durée  de  la  consomption  fébrile.  — Abs- 
traction faite  de  son  effet  consomptif,  la  calorification  excessive  est  par 
elle-même  une  source  de  dangers,  surtout  si  elle  n’est  pas  atténuée  par 
des  rémissions  notables  ; ces  dangers  menacent  principalement  l’appareil 
nerveux  et  le  cœur.  — La  diminution  de  l’hématose  résultant  des  lésions 
de  l’appareil  broncho-pulmonaire,  expose  rapidement  à l’asphyxie  lente, 
en  raison  même  de  la  tendance  adynamique  et  de  la  faiblesse  du  cœur. 
Or  ces  lésions  ne  sont  pas  toutes  dues  à l’inflammation  catarrhale;  elles 
sont  le  plus  souvent  aggravées  par  des  congestions  passives  ou  méca- 
niques, justiciables  de  moyens  également  mécaniques. 

De  ces  faits  positifs,  étrangers  à toute  théorie,  surgissent  les  indications 
fondamentales  que  voici  : 1°  épargner  et  soutenir,  dès  le  début,  les  forces 
du  malade  en  prévision  de  l’agression  prolongée  qu’il  doit  subir;  — 
2°  soustraire  une  portion  de  la  chaleur  produite,  et  en  restreindre  au- 
tant que  possible  la  formation  ; — 4°  combattre  les  congestions  passives  de 
l’appareil  respiratoire.  — Par  l’abandon  de  tout  moyen  spoliateur  ou  dé- 
bilitant, par  le  régime,  par  les  toniques  et  les  stimulants,  je  réponds  à la 
première  indication;  — je  remplis  la  seconde  par  l’emploi  méthodique  des 
lotions  froides;  — j’obéis  à la  troisième  par  l’application  persistante  des 
ventouses  sèches. Les  deux  premières  indications  sont  constantes;  la  troi- 
sième fait  défaut  dans  un  grand  nombre  de  cas. 

J’applique  ces  principes  de  la  manière  suivante  : 

Dans  les  cas  exceptionnels  où  il  y a de  la  constipation  au  début,  je  fais 
prendre  une  fois,  deux  fois  au  plus  (selon  l’effet  produit),  un  verre  d eau 
de  Sedlilz,  non  pas  à titre  de  purgatif,  mais  simplement  pour  vider  1 in- 
testin des  matières  qui  pourraient  s’y  décomposer  si  elles  étaient  retenues, 
et  pour  prévenir  les  fâcheux  effets  de  la  constipation.  Si  celle-ci  reparaît 
après  la  fin  du  premier  septénaire,  ce  qui  n’est  pas  très-rare,  je  ne  donne 
pas  de  purgatifs,  je  prescris  simplement  des  lavements  d eau  avec  ou  sans 
addition  de  miel  de  mercuriale.  Dès  le  début,  je  donne  pour  boisson  la 
limonade  vineuse,  et  je  ne  tolère  jamais  une  diète  complète;  le  malade 
prend  toujours  du  bouillon  de  bœuf  au  moins  deux  fois  par  jour,  et  250 
grammes  de  vin  de  Bordeaux.  En  même  temps  je  prescris  l’extrait  de 


TYPHUS  ABDOMINAL.  — FIÈVRE  TYPHOÏDE.  841 

quinquina  à la  close  de  3 ou  4 grammes  dans  un  julep  gommeux  si  le  cas 
paraît  léger,  dans  la  potion  cordiale  du  Codex  s’il  s’annonce  plus  sérieux. 
Lorsque  en  raison  de  l’intensité  des  accidents  initiaux,  ou  en  raison  de  la 
date  du.  début  de  la  maladie,  je  peux  juger  que  j’ai  affaire  à une  forme 
de  durée  moyenne  ou  longue,  j’ajoute  à la  potion  de  l’eau-de-vie  à la  dose 
de  30  grammes  par  jour  pour  commencer.  Je  me  propose  par  là  d’exer- 
cer une  stimulation  plus  puissante  sur  l’ensemble  de  l’organisme,  notam- 
ment sur  le  système  nerveux,  et  en  même  temps  de  dériver  sur  l’alcool, 
au  profit  du  malade,  une  partie  de  la  combustion  fébrile. 

Une  fois  instituée,  cette  médication  est  continuée  jusqu’à  la  chute  de 
la  fièvre,  et  même  dans  le  commencement  de  la  convalescence  lorsqu’elle 
débute  par  des  températures  de  collapsus.  Si,  malgré  l’emploi  précoce  de 
ces  moyens,  que  je  mets  en  œuvre  dès  que  le  malade  est  soumis  à mon 
observation,  l’adynamie  s’accroît  dans  le  cours  ou  vers  la  fin  du  second 
septénaire,  j’augmente  graduellement  la  quantité  d’eau-de-vie  jusqu’à  60 
ou  80  grammes,  selon  le  sexe,  la  constitution  et  les  habitudes  du  malade. 
Il  va  sans  dire  que  je  continue,  malgré  l’alcool,  l’administration  du  vin 
et  du  bouillon,  et  même,  si  je  ne  voisle  malade  qu’alors  qu’il  est  déjàplongé 
dans  l’adynamie,  ou  bien  si,  malgré  le  traitement  institué  en  temps  utile, 
la  prostration  s’accroît  encore  dans  le  troisième  septénaire,  je  fais  donner 
deux  ou  trois  fois  par  jour  de  petits  lavements  composés  de  bouillon  et  de 
vin  par  parties  égales. 

Dès  que  la  température  atteint  39  degrés,  je  fais  commencer  les  lotions 
froides,  au  nombre  de  deux  par  jour  si  la  température  du  soir  ne  dépasse 
pas  39°, 5,  au  nombre  de  trois  si  ce  degré  est  franchi;  enfin  j’en  fais  pra- 
tiquer quatre  ou  moins  dans  les  cas  où  la  fièvre  se  maintient  en  plateau  à 
40  degiés  et  au-dessus.  J emploie  pour  ces  lotions  le  vinaigre  aromatique 
pur,  qui  a sur  1 eau  1 avantage  de  procurer  une  réfrigération  plus  marquée 
et  plus  durable,  d’exciter  plus  activement  l’hématose  cutanée,  et  de 
maintenir  autour  du  malade  une  atmosphère  odorante  qui  le  ranime  et 
assuie  la  pureté  de  1 air.  La  pratique  est  celle-ci  : on  glisse  sous  le  ma- 
lade une  grande  couverture  de  laine  sur  laquelle  est  placée  une  toile  cirée; 
avec  une  grosse  éponge  bien  imbibée  de  vinaigre,  on  fait  une  lotion  ra- 
pide sur  la  totalité  du  corps,  en  exprimant  graduellement  le  liquide, 
qu’on  renouvelle  s’il  en  est  besoin;  la  toile  cirée  est  ensuite  enlevée  par 
glissement,  et  le  patient  est  enveloppé  dans  la  couverture  de  laine,  où  il 
reste  jusqu’à  ce  qu’il  soit  complètement  séché.  Toute  l’opération  dure  à 
peine  deux  minutes,  et  elle  est  plus  brève  encore  si  l’on  peut  y affecter 
deux  personnes  qui  se  tiennent  de  chaque  côté  du  lit.  Je  diminue  le 
nombre  quotidien  des  lotions  à mesure  que  la  température  baisse  mais 
je  ne  les  supprime  totalement  qu’à  la  chute  définitive  de  la  fièvre  ’le  ne 
connais  à cette  puissante  médication  qu’une  seule  contre-indication  qui 
d adleurs  se  présente  rarement  : lorsque  l’adynamie  est  très-marquée  les 


842 


POISONS  MORBIDES  HUMAINS. 


premiers  déclins  de  la  température  sont  accompagnés  de  sueurs  profuses 
qui  n’ont  d’autre  effet  que  d’épuiser  le  patient; il  m’a  paru  que  les  lotions 
froides,  en  raison  de  l’excitation  cutanée  qu’elles  provoquent,  entre- 
tiennent et  augmentent  cette  diaphorèse,  et  dans  ces  conditions  bien  dé- 
finies, je  les  fais  cesser,  non  pas  immédiatement  à la  première  apparition 
de  la  sueur,  mais  au  bout  de  trente-six  ou  quarante-huit  heures,  lorsque 
la  persistance  du  phénomène  m’a  démontré  qu’il  ne  s’agit  pas  d’un  mou- 
vement sudoral  unique  et  comme  accidentel.  — J’ai  complètement  renoncé 
aux  bains  proprement  dits;  ils  n’ont  pas  une  action  plus  puissante  que 
les  lotions,  et  ils  ont  l’inconvénient  d’exiger  le  déplacement  du  malade, 
et  de  l’exposer  à des  tiraillements,  à des  secousses  qui  peuvent  être  fort 
dangereux  pour  un  intestin  distendu  par  des  gaz,  et  aminci  par  des  ulcé- 
rations. 

Le  danger  résultant  de  la  calorification  fébrile  n’est  jamais  plus  grand 
que  lorsque  la  température  présente,  avec  un  chiffre  élevé  (39°, 5 et  au- 
dessus),  une  absence  de  rémission  matinale,  de  telle  sorte  que  la  ligne 
thermique  figure  un  plateau  horizontal  ou  à peu  près  ; il  est  urgent  alors 
de  provoquer  par  tous  les  moyens  possibles  des  rémissions  qui  restreignent, 
au  moins  pour  quelques  heures,  la  combustion  de  l’organisme,  et  atté- 
nuent un  peu  les  fâcheux  effets  de  la  chaleur  anormale.  Souvent  la  médi- 
cation précédente  (alcool  et  lotions  froides)  atteint  le  but,  et,  au  bout  d un 
ou  deux  jours,  une  ligne  brisée  remplace  le  plateau  thermique;  parfois 
pourtant  la  situation  reste  la  même  après  ce  délai,  et  dans  ce  cas  je  fais 
ajouter  à la  médication  60  centigrammes  à 1 gramme  de  sulfate  de  qui- 
nine, et  j’en  prolonge  l’usage  jusqu’à  ce  que  l’uniformité  de  la  température 
soit  rompue,  et  que  le  maximum  vespéral  soit  abaissé  (1). 

Enfin,  lorsque  les  altérations  broncho-pulmonaires  sont  assez  étendues 
pour  devenir  par  elles-mêmes  une  source  de  danger,  ce  qu  on  reconnaît 
bientôt  à la  modification  du  rhythme  respiratoire,  les  ventouses  sèches 
sont  le  meilleur  moyen  d’agir,  au  moins  sur  1 élément  mécanique  du  pio- 
cessus.  Mais  ce  moyen  n’est  efficace  que  s’il  est  appliqué  suivant  certaines 
règles  qui  ont  été  parfaitement  indiquées  par  le  professeur  Béhiei  . les 
ventouses  doivent  être  nombreuses,  quarante  à cinquante  a chaque  lois 
sur  les  membres  inférieurs  et  la  base  de  la  poitrine,  et  les  applications 
doivent  être  répétées  matin  et  soir,  aussi  longtemps  que  subsistent  les  Dou- 
bles de  l’hématose  (2). 

Tels  sont  les  principes  et  les  moyens  du  traitement  que  j’ai  institue 
depuis  six  années  ; je  lui  dois  le  succès  dans  des  cas  vraiment  déses- 
pérés, et  un  chiffre  de  mortalité  inférieur  au  minimum  des  moyennes 
précédemment  indiquées.  Je  n’ai  plus  qu’à  mentionner  quelques  faits  de 

(1)  Voyez  fig.  83,  du  onzième  au  quinzième  jour,  et  fig.  81,  du  septième  au  seizième. 

(2)  Voyez  pour  plus  de  détails,  Clin.  méd.  de  l’hôpital  Lariboisière.  Paris,  18/2. 
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détail  et  la  conduite  à tenir  en  présence  de  certains  accidents  inconstants. 

Les  croûtes,  les  fuliginosités  qui  encombrent  la  bouche  et  immobilisent 
la  langue  et  le  voile  du  palais  doivent  être  enlevées,  autant  que  possible, 
mais  sans  violence,  au  moyen  d’un  nettoyage  qui  doit  être  répété  matin  et 
soir;  le  meilleur  procédé  consiste  à employer  en  guise  d’éponges  des  tran- 
ches de  citron  ou  d’orange. 

L’état  de  la  miction  doit  être  attentivement  surveillé;  la  rétention 
d'urine  peut  survenir  brusquement,  et  le  cathétérisme  biquotidien  doit 
être  pratiqué  pendant  toute  sa  durée. 

Lorsque  la  maladie  est  longue  et  grave,  on  doit  redouter  la  formation 
d 'eschares.  Pour  les  prévenir,  dès  que  les  points  soumis  à la  pression  pré- 
sentent une  rougeur  persistante,  je  les  fais  revêtir  d’une  [couche  épaisse 
de  poudre  de  quinquina,  et  il  convient  en  même  temps  de  disposer  le  lit 
et  le  malade  de  manière  que  les  points  menacés  supportent  la  moindre 
pression  possible.  L’eschare  survient-elle  néanmoins,  il  faut  la  panser  avec 
du  vin  aromatique  et  de  la  poudre  de  quinquina,  et  quand  l’élimination 
est  achevée,  je  traite  la  plaie  avec  l’alcool,  avec  ou  sans  addition  d’acide 
phénique. 

L hémorrhagie  intestinale  est  combattue  parles  applications  permanentes 
de  glace  sur  le  ventre,  par  l’ingestion  de  la  glace  et  par  le  perchlorure  de 
fer  à la  dose  de  20  à 40  gouttes  dans  une  potion  appropriée.  — En  pré- 
sence des  symptômes  qui  dénotent  un e perforation,  il  faut  supprimer  les 
boissons,  maintenir  le  malade  immobile  dans  le  décubitus  dorsal,  avec  des 
cerceaux  qui  soutiennent  les  couvertures,  et  donner  l’opium  selon  la  mé- 
thode de  Graves  et  Stokes  : 10  centigrammes  en  une  seule  dose  dès  le 
début,  puis  5 centigrammes  d’heure  en  heure  jusqu’à  production  de  nar- 
coOsme.  Le  succès  est  bien  exceptionnel,  mais  il  a été  obtenu.  — A la 
fin  de  la  maladie  et  au  début  de  la  convalescence,  il  y a parfois  une  consti- 
pation opiniâtre  avec  météorisme  croissant;  ces  accidents  sont  dus  à la 
paralysie  des  muscles  de  l’intestin.  Ils  sont  assez  rares,  je  ne  les  ai  obser- 
vés jusqu’ici  que  quatre  fois;  ils  ont  rapidement  cédé  sous  l’influence  de 
quelques  centigrammes  de  noix  vomique  (deux,  puis  trois  par  jour). 

Dès  que  la  fièvre  commence  à diminuer,  je  fais  ajouter  un  potage  au 
bouillon  que  les  malades  ont  pris  dès  le  début,  et,  lorsque  le  cycle 
fébrile  est  terminé,  je  prescris  aussitôt  de  la  viande  grillée  en  très-petite 
quantité,  sans  me  préoccuper  de  la  febris  carnis.  Les  accidents  d’indi- 
gestion, de  dyspepsie  pendant  la  convalescence,  sont  certainement  plus 
rares  chez  les  malades  qui  n’ont  pas  été  astreints  à une  diète  absolue  pen- 
dant toute  la  durée  de  la  fièvre.  Du  reste,  l’accroissement  de  l’alimenta- 
tion doit  être  très-graduel;  il  faut  savoir  résister  à l’appétit  insolite  des 
convalescents,  et  obéir  au  précepte  : Souvent,  mais  peu. 
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CHAPITRE  VII. 

TYPHUS  EXANTHÉMATIQUE. 

La  non-identité  du  typhus  exanthématique  (1)  et  de  la  fièvre  typhoïde 
est  depuis  nombre  d’années  définitivement  établie;  ce  serait  méconnaître 

(1)  Synonymie  : typhus  de  Hongrie,  — fièvre  épidémique,  — typhus  pétéchial,  — ty- 
phus tacheté,  — typhus  fever,  — typhus  d'Irlande,  — typhus  des  camps,  des  prisons, 
des  navires,  des  lazarets,  — typhus  nerveux. 

Jacques  Desparts,  Comment,  ad  Avicenna.  Tract.  IV  (Epidémie  de  Tournay  en 
1450).  — Fracastor,  Op.  omnia.  De  morbis  contagiosis.  Yenet.,  1555.  — De  Carmona, 
Traclatus  de  peste  et  febribus  cum  punctulis,  vulyo  Tavardillo.  Sevilla,  1581.  — Coy- 
tarus,  De  febre  purpura  epidemica.  Lut-  1578.  — Wittichius,  De  febre  epidemica  ma- 
ligna  petechiali.  Lipsiæ,  1592.  — Espicht,  Bericht  von  den  Fleckfiebern.  Botzen,  1598. 

— Pansa,  Von  den  giftigen  Fiebern  welche  malignæ  genannt  werden.  Leipzig,  1618.  — 
Morelli,  De  febre  purpurata  epidemica  et  pestilente.  Lugd.,  1641.  — Grossis,  An  mor- 
bi  qui  in  Italia  et  presser tim  in  Gallia  cisalpine  hoc  anno  vaganlur,  sub  nomine  peslis, 
an  vero  inter  febres  peslilentiales  numerari  debeant.  Venet.,  1691.  — Clementini,  Op. 
omnia.  Basileæ,  1695. 

Conradini,  Febris  hungarica.  Augsb.,  1574.  — Oberndorf,  Bericht  von  der  Natur 
und  Ursache  der  ungarischen  Krankheit.  Francof.,  1607.  — Burggrav,  Von  der  unga- 
rischen  Hauptschwachheit.  Frankfurt,  1627.  — Dankwerth,  De  lue  hungarica  cognos- 
cenda  et  cumula.  Basileæ,  1633.  — Lange,  De  morbo  castrensi  hungarico.  Lipsiæ, 
1649.  — Graben,  Vom  Fleckfieber,  von  der  ungarischen  Krankheit.  Leipzig,  1664.  — 
Petrus  ad  Hartenfels,  De  febre  militari  seu  morbo  hungarico.  Erfurt,  1665.  — Major, 
De  febre  maligna  kiloniensi.  Kil.,  1665.  — Melchior,  De  morbo  castrensi.  Giessen,  1675. 

— Willis,  De  morbis  castrensibus  internis.  Hafniæ,  1676.  — Carmona,  De  Danice  epi- 
demiis.  Ilelmstadt,  1679.  — Morley,  De  morbo  epulemico  obs.  London,  1686.  — Mo- 
reau, Traité  de  la  véritable  connaissance  des  fièvres  continues,  pourprées  et  continuelles. 
Dijon,  1683.  — Donker,  Idea  febris  petechialis  seu  tractatus  de  morbo  puncticulari. 
Lugd.  Bat.,  1686.  — Panthéon,  Réflexions  sur  l’êlat  présent  des  maladies  qui  régnent 
dans  la  ville  de  Lyon.  Lyon,  1695.  — Wedelius,  De  febre  maligna.  len.,  1696. 

Monichen,  De  febre  maligna  pestilenti.  Hafniæ,  1700.  — Eysel,  De  febre  petechiali. 
Erf.,  1700.  — Medicinisches  Consilium  und  Bedenken  über  die  in  lieblicher  Stadt  Frey- 
burg  im  Breyssgau,  sowolil  unter  deren  Burgeren,  als  der  Guarnizon  zu  regieren  ange- 
fangene  hitzige  Fleckenfieber.  Freyburg  im  Breyssgau,  1710.  — Haiin,  Comment,  februrn 
continuarum  quœ  anno  1729  Uralislaviœ  grassatæ  sunt.  Uratislaviæ,  1731.  — Fabricius, 
Diss.  obs.  quædam  circa  constitutionem  epidemicam  anni  1750  adnotatam.  Helmst., 

1751. Glasser,  Von  der  Fleckfieberseuche.  Ilildburg-Hausen,  1758. — HasenŒRBL, 

Hist.  med.  morbi  epidemici,  etc.  Vindob.,  1760.  - Strack,  Obs.  med.  de  morbo  cum 
petechiis.  Karlsruhæ,  1766.  — Bucholz,  Nachricht  von  dem  jelzt  licrrschcndcn  Fleck- 
uiul  Frieselfieber.  Weimar,  1773.  — Fournier,  Obs.  sur  les  f.  putrides  malignes.  Dijon, 
1775.  — Lepecq  de  la  Clôture,  Obs.  sur  les  maladies  épid.  Paris,  17/6.  —Prim.il, 
Diseuses  of  tlie  army.  London,  1777.  - Pratolongo,  Délit  febbri  che  si  dicono  putride, 


TYPHUS  EXANTHÉMATIQUE.  815 

les  faits  acquis,  abandonner  ou  ignorer  le  bénéfice  des  progrès  réalisés 
que  de  reprendre  incessamment  au  même  point  les  mêmes  discussions,  et 
prétendre  élucider  h nouveau  une  question  désormais  complètement  réso- 
lue. Etant  admis  que  ces  deux  maladies,  par  cela  même  qu’elles  appar- 
tiennent à un  même  genre,  ont  en  commun  une  fièvre  continue,  une  stu- 


etc.  Genova,  1787.  Cüambon  de  Montaux,  Traité  de  la  fièvre  maligne  simple.  Paris, 
1787.  — Lind,  Essag  on  the  most  effectuai  means  of  preserving  the  health  of  seamen 
in  the  R.  navg.  London,  1774.  — Campbell,  Medical  obs.- on  the  typhus.  Lancaster, 
1785.  — Renwick,  Inquiry  into  the  nature  and  causes  of  sickness  in  ships  ofwar.  Lon- 
don, 1792.  — Smyth,  On  the  jail-distemper.  London,  1795.  — J.  Frank,  Beschreibung 
des  Nervenfiebers,  etc.  ülm,  1798.— Ratin,  Instruction  sur  la  maladie  la  plus  commune 
dans  les  légions  de  la  république  française.  Paris,  1798  — Lipscom, Essay  on  the  nature 
and  treatment  of  a putrul  malignant  fever  which  prevailed  at  Warwick.  London,  1799. 

Fodéré,  Hist.  de  la  fièvre  épid.  de  Nice  de  1799  à 1800.  Paris,  1800.  — Trodsset, 
mst.  de  laf.  qui  a régné  à Grenoble  en  1800.  Grenoble,  1800.  — Marquis,  Diss.  sia- 
les maladies  pendant  et  après  le  siège  de  Toulon.  Paris,  1803.  — Harless,  N eue  Un- 
tersuchungen  über  das  Fieber  überhaupt,  und  die  Typhusfieber  insbesondere.  Leipzig, 
1804.  — Hildenbrand,  Ueber  den  ansteckenden  Typhus.  Wien,  1810-1815.  — Geoffroy 
et  Nysten,  Obs.  sur  l’épidémie  des  prisonniers  espagnols  (Ann.  Soc.  méd.  de  Montpel- 
lier,MX,  1809).  — Masdeval,  Relation  des  épidémies  qui  ont  régné  dans  la  Catalogne. 
Marseille,  1809.  — Ruette,  Obs.  cliniques  sur  une  maladie  qui  a régné  à l’hospice  du 
Nord.  Paris,  1811.  _ Massuyer,  Obs.  faites  à l’hôpital  milit.  de  Strasbourg.  Paris, 
1811.  — Kolbany,  Bernerkungen  über  den  ansteckenden  Typhus,  etc  Presburg  1811  — 
Wedemeyer,  De  febre  petechiali.  Gcittingen,  1812.  - Hartmann,  Théorie  des  anstecken- 
den Typhus.  Wien,  1812.  - Marcus,  Ueber  den  jelzt  herrschenden  Typhus.  Bamberg 
1813.  Rasori,  Slona  délia  febbre  petechiali  di  Genova.  Milano,  1813.  — Bischoff' 
Beobacht.  über  den  ansteckenden  Typhus.  Prag,  1814.  - Ackermann,  Von  der  Natur 
des  ansteckenden  Typhus,  etc.  Heidelberg,  1814.  - Hufeland,  Ueber  die  Krieqspest 
altérer  und  neuerer  Zeit.  Berlin,  1814.  - Horn,  Erfahrungen  über  Heilung  des  anstec- 
kenden Nerven-und  Lazarethfiebers,  etc.  Berlin,  1814.  - Eisenohr,  Ueber  die  Natur 
und  Behandlung  des  epidemischen  und  contagiosen  Nervenfiebers,  etc.  Karlsruhe,  1814 
Z T/  BAZerkUn9en  Üher  die  in  Kid  temehenden  Krankheiten,  besonders  den  Ty- 
" ’ T -cr;™ECHER>  y«**»te*  Nachricht  von  den  jetzt  herrschenden 

teTChuVvZ  f l Z0"3’  l814'  ~ WEDEMEYER’  ™™dlung 

des  Typhus.  Halberstadt,  1814.  - Becker,  Ueber  die  Erkenntniss  und  Heilung  des  Pé- 
téchial fieber  s.  Gottmgen,  1814.  - Wacker,  Ueber  den  Typhus  und  die  herrscLïen 
Krankheiten.  DiUmgen,  1815.  - Wolff,  Kopp,  Hufeland’ s Journal,  1814.  - Thilenius 
Himly,  Eodem  .oco,  1815.  — Mende,  Eodem  loco,  1818. 

Buchanan,  Treatise  upon  the  typhus  fever.  Baltimore,  1738.  - Gamage,  Some  account 
of  the  fever  which  existed  in  Boston,  etc.  Boston  1818  S au  tu  a 

‘spim  fever.  Kew-York,  1834.  "■  A «“»  °“ 

nÜlTT"'  °"  l'“  pa‘M°3J  of  Ijplms  fever.  Cork,  181 7 - PMHÏ». 

fever.  18,8.  _ Havilakd, 
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peur  (ro^oç)  plus  ou  moins  précoce,  il  est  difficile  de  ne  pas  être  frappé  du 
nombre  et  de  l’importance  des  caractères  distinctifs  <|ui  affirment  la  dua- 
lité de  l'espèce.  Déjà,  en  exposant  le  diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde  j’ai  in- 
diqué les  signes  différentiels  que  fournissent  comme  à l’envi  l’anatomie 
pathologique,  les  symptômes,  la  marche  et  les  terminaisons  de  ces  deux 

Y). Percival,  Pract.  obs.  on  the  treatment,  pathology  and  prévention  of  typhus  fe- 

ver. London,  1819.  — Armstrong,  A practical  illustration  of  typhus  fever.  London, 
1819.  — Cheyne,  Report  of  the  Hardwick  fever  Hosp.  ( Dublin  hosp.  Rep.,  1818).  — 
Graham,  Pract.  obs.  on  continued  fever,  etc.  Glasgow,  1818.  — Duncan,  Reports  of 
the  practice  in  the  clinical  wards  of  the  R.  Infirmer  y of  Edinburgh.  Edinburgh  and 
London,  1818.  — Stocker,  Black,  Tram,  of  the  association  of  the  Queen’s  college  of 
pliysicians  in  Ireland , II  ; 1818.  — Grattan,  Med.  report  of  the  fever  hosp.  etc.  Dublin, 
1819.  — Crampton,  Même  sujet.  Dublin,  1819.  — IIarty,  An  historical  Sketch  of  the 
causes,  progress,  etc.  of  the  contagious  fever  épidémie  in  Ireland.  Dublin,  1820.  — Ro- 
gan,  Obs.  on  the  condition  of  the  middle  and  lower  classes  in  the  North  of  England,  as 
it  tends  to  promote  the  diffusion  of  contagious  fever,  etc.  London,  1820.  — Prichard, 
History  of  the  epid.  fever  which  prevailed  in  Bristol,  etc.  London,  1820. 

Muir,  Hist.  of  a Fever  in  the  suburbs  of  Paisley  in  1811  (Edinb.  med.  and  surg. 
Journ.,  1812).  — Larrey,  Mèm.  de  chir.  milit.  Paris,  1812.  — Wawruch,  Tentamen 
inaugurale  slstens  antiquitates  Typlii  contagiosi.  Viennæ,  1812.  Richter,  Beschrei- 
bung  der  Epidémie  in  Torgau.  Berlin,  1814.  — Reuss,  Das  Fleclcenfieber.  Nürnberg, 

1814. Lapille,  Essai  sur  quelques  points  de  médecine  relatifs  au  typhus.  Paris,  1814. 

Pellerin,  Sur  le  typhus,  thèse  de  Paris,  1814.  — Ardy,  Sur  le  typhus  contagieux, 

thèse  de  Paris,  1815.  — Laurent,  Même  sujet,  thèse  de  Paris,  1815.  — Magnin,  Même 
sujet,  thèse  de  Montpellier,  1814.  — Fauverge,  Recueil  de  la  Soc.  de  méd.,  LXX.  — 
Haygarth,  Of  Fever  hospital  in  Dublin,  printed  by  the  Soc.  for  bettering  the  condition 
ofpoor  in  Ireland.  Dublin,  1815.  — Stok.es,  Treatise  on  fever.  London,  1815.  — Her- 
nandez, Essai  sur  le  typhus.  Paris,  1816.  — Yule,  On  the  Cure  and  Prévention  of  the 
contagious  Fever,  etc.  Edinburgh,  1818.  — Edmonstone,  Outbreak  of  fever  al  Newcastle 
(Edinb.  med.  and  surg.  Journ.,  1818).  — Kidd,  Typhus  in  Ireland  ( Eodem  loco).  — Dick- 
son, On  the  prevalence  of  fever.  Bristol,  1819.  - Barnes,  Fever  at  Newcastle  in  1817- 
19  (Edinb.  med.  and  surg.  Journ.,  1819).  — Palloni,  Sul  morbo  petecchiale  delVanno 
1817.  Livorno,  1819.  — Rossi,  Sul  tifo  contagioso.  Vicenza,  1819.  — Ottaviani,  Cemu 
sulla  febbre  petecchiale  di  Roma  dell'anno  1817.  Roma,  1818.  — Buffa,  Fatti  ed 
osserv.  sulla  febbre  epidem.  che  ha  regnato  in  Ovada  nel  1817.  Firenze,  1819.—  Galli, 
Storia  délia  febbre  petecchiale  in  Parmate.  Milano,  1820.  — Kerr,  On  the  Typhus  le- 
ver in  Aberdeen.  Aberdeen,  1820. 

Barker  and  Cheyne,  Account  of  the  fever  lately  epidemical  in  Ireland.  London,  18-1. 
_ Sandwith,  History  of  the  epid.  Fever  at  Bridlington.  London,  1821.  — Hancock, 
Researches  into  the  Laws  and  Phenomena  of  Pestilence.  London,  1821.  — Omodei,  Del 
governo  politico-med.  del  morbo  petecchiale.  Milano,  1822.  - Acerbi,  Doltrma  teonco- 
pratica  del  morbo  petecchiale.  Milano,  1822.  - Smith,  Eléments  of  the  Etiology  and 
Philosophy  of  Epidémies.  New-York,  1824.  - Ackermann,  Von  der  Natur  des  amteck- 
enden  Typhus.  Heidelberg,  1824.  — Stokes,  On  the  Path.  of  Fever.  Dublin,  18-6. 
Bright,  Med.  Cases,  I.  London,  1827.  - Alison,  On  the  epid.  fever  now  prévalent  among 
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pyrexies;  l’étude  de  la  genèse  et  de  la  propagation  du  typhus  exanthéma- 
tique va  bientôt  apporter  à cette  démonstration  clinique  un  complément 
intéressant,  mais  non  point  nécessaire.  — Frappés  de  l’importance  et  de 
la  précocité  des  éruptions  cutanées  qui  ont  valu  à ce  typhus  la  qualifica- 
tion fort  juste  d’exanthématique,  quelques  observateurs,  en  tête  desquels 


the  lower  orders  in  Edinb.  ( Edinburgh  med.  and  surg.  Journ.,  1827).  — Marsh,  Obs. 
on  the  origin  and  latent  period  of  Fever  ( Dublin . Hosp.  Rep.,  1827).  — Burne,  Practi- 
cal  Treatise  on  the  typhus.  London,  1828.  — O’Brien,  Reid,  Trans.  of  the  Queen’s  Col- 
lege of  Physiciens,  1828.  — Smith,  A Treatise  on  Fever.  London,  1830.  — Tweedie, 
Clin.  Illustrations  of  Fever.  London,  1830. 


Pfeufer,  Beilrage  zur  Geschichte  des  Petechialtyphus . Bamberg,  1831.  Gregory 

On  the  Incubation  of  morbife  Germs  ( London  med.  Gaz.,  1832).  — Rapport  sur  lès 
épidémies  qui  ont  régné  en  France  depuis  1771  jusqu’en  1830  (Mém.  Acad,  mèd.,  1833). 
— Fleury,  Hist.  mèd.  de  la  maladie  qui  a régné  parmi  les  condamnés  du  bagne  de 
Toulon,  1829  ( Eodem  loco,  1833).  — Keraudren,  Typhus  dans  les  bagnes  de  Toulon 
(■ Arch ■ de  mèd.,  XXII,  1833).  — Même  sujet  (Gaz.  mèd.  Paris,  1833).  — Craigie  Re- 
port of  cases  treated  in  Edinb.  Infirmary  in  1832-33  (Edinb.  med.  and  surg.  Journ., 
1833).  — Mc  Cormac,  Exposition  of  the  nature,  treatment  and  prévention  of  continued 
Fever.  London,  1835.  - Peebles,  Obs.  on  pétéchial  Fevers  and  pétéchial  Eruptions 
(Edinb.  med.  and  surg.  Journ.,  1835).  - Stores,  Med.  and  Statis.  Hist.  of  epidem 
Fevers  in  Ireland  from  1798  ta  1823.  Dublin,  1835.  - Ozanam,  Hist.  des  maladies  épi- 
démiques. Pans,  1835.  — Eisenmann,  Die  Krankheitsfamilie  Typhus.  Erlan°-en  1836  — 
Williams  On  morbid  Poisons.  London,  1836.  - Perry,  Letter  on  typhus  fever  ( Dublin 
Journ.  of  med.  Sc.,  1836).  — Mateer,  Stalistics  of  Fever  in  Belfast  ( Eodem  loco  1836) 
-Grossheim,  Ueber  das  Nerven ficher  (Hufeland’s  Journal,  I836).-Buzorini  Der  Timhus 
und  die  Typhus-Septosen.  Stuttgart,  1836.  - Craigie,  Eléments  of  the  practice  of  phn- 
sîc,  Fevers  Edinburgh,  1837.  _ Le  même,  Edinb.  med.  and  surg.  Journ.,  mi  - 
Bartels,  Die  gesammten  nervôsen  Fieber.  Berlin,  1837.  - Gerhard  and  Pennock  On 
the  typhus  fever  which  occurred  at  Philadelphia  in  1836  (Americ.  Journ.  of  med.  ’sc 

1837  ' _ !rLE™Y’  /7f  ' <lU  typllUS  qui  a régné  Pendant  le  Slé'je  d’Anvers  ( Presse  mèd  \ 

1838  ' lm\A  Statlstlcal  inguiry  ™to  Fever  (Edinb.  med.  and  surg.  Journ., 
1838)  - Cowan  Vital  stalistics  of  Glasgow;  1838.  - West,  Account  of  Typhus  exan- 

thematwus  m St.  Bartholom.  Hosp.  (Edinb.  med.  and  surg.  Journ.,  1838).  - Kennedy 
Someobs.  on  Fever  (Dublin  Journ.  ofmed.  Sc.,  1838).  - Roupell,  A Treatise  on  75/’ 
^us  fever.  London,  1839.  _ Graves,  Dublin  Journ.  ofmed.  S,,  i839.  - Senta 
Allg.  und  spec.  Path.  und  Thérapie.  Freiburg,  1839.  - Le  même,  Ueber  die  k2Ï’ 
heitsfamilie  Typhus.  Zurich,  1840.  - West,  On  the  question  whether  Typhus  ouaht  èo 
classed  among  the  exanlhematous  Fevers  (Edinb.  med.  and  surg.  Journ  1840 
Anderson,  Obs.  on  Typhus.  Glasgow,  1840  - Reid  On  i r r ’ U)'  ~ 

rever  of  ned. 
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il  convient  de  placer  Hirsch  en  raison  de  sa  grande  et  incontestable  auto- 
rité, voudraient  retrancher  cette  affection  du  groupe  des  fièvres  typhiques 
pour  lui  donner  place  dans  la  classe  des  exanthèmes  fébriles,  au  même 
titre  que  la  scarlatine  ou  la  rougeole  par  exemple  •,  les  «arguments  invoqués 
pour  justifier  ce  déclassement  nosologique  n ont  point  entraîné  ma  ( on- 


(Monthly  Journ.  of  med.  Sc.,  1842).  — Landohzy,  Sur  l’épidémie  de  typhus  qui  a réyné 
à Reims  en  1839-40  ( Arch . de  méd.,  1842).  — Peacock,  Statist.  and  path.  Rep.  of  thé 
Fever  cases  in  the  Edinburgh  Infirmary  (Monthly  Journ.  of  med.  Sc.,  1843).  — Wat- 
son,  Lect.  on  Practice  of  Physic.  London,  1843.  — Alison,  Oullines  of  Path.  and  Pract. 
of  Med.  Edinburgh,  1844.  — Fergusson,  Notes  and  recollections  of  a professional  Life. 
London,  1846.  — Heymann,  Ueber  den  Typhus  in  Ostindien  ( Schmidl’s  Jahrb.  LU,  1846). 
— Losciiner,  Der  Typhus  der  Kinder  (Prag.  Vierteljahr.,  1846).  — Ormerod,  Clm. 
Obs.  on  continued  Fever  at  St.  Bartholom.  JIosp.  London,  1848.  — Graves,  Clin.  Lect. 
on  the  Pract.  of  Med.  Dublin,  1848.  — Theopold,  Hdser’s  Archiv,  1848.  - Virchow, 
Mittheilungen  über  die  in  Oberschlesien  herrschende  Typhus-epidemie  (Dessen  Archiv, 

1849) . Lorenz,  Der  Oberschlesische  Typhus  (Canstalts  Jahresb.,  1849).  Demmler, 

Même  sujet  (Virchow’ s Arch.,  1849).  - Schutz,  Typhus  exanthematicus  beobachlet  in 
den  Wintermonaten  des  J.  1847-48  (Prag.  Vierteljahr.,  1849).  - Suchanek,  Ueber  die 
Typhus-epidemie  im  Teschner-Kreise  ( Eodem  loco,  1849).  - Finger,  Die  walirendden 
jahren  1846-48  im  Prager  allg.  Krankenh.  beobacht.  Epidemien  ( Eodem  loco,  1849). 

Von  Barensprung,  Hdser’s  Archiv,  1849.  - Jenner,  Typhus  fever,  Typhoid  fever  Re- 
lapsing  fever  and  Febricula,  the  diseases  commonly  confounded  under  the  ^mConli 
nued  fever  (Med.  Times  and  Gaz.,  1849-1851).  - Clark,  Ship  fever.  Boston,  1850.  - 
Warlomont,  Gaz.  méd.  Paris,  1850. 

Oesterlen,  Beobachtungen  über  den  sogenannten  exanthematischen  Typhus  (Deut  - 
che  Klinik,  1852).  - Flint,  Clin.  Reports  on  continued  Fever  based  on  an  ana lysis  of 
164  cases.  Buffalo,  1852.  - Report  of  the  Irlsh  Commisswners  of  Health  on  theEp^ 
demie  of  1846-49.  Dublin,  1852.  - Schilling,  New-York  med.  Monatschnft,  lbo 
tZZ.  Der  Typhus  in  ,rland.  Erlangen,  .853,  - Hau»,  «<  H 

baehtungen  über  Typhus,  yesammelt  in  den  Wiener  1849 -53  (W«n. 

med  Wochen.,  1853).  — Corrigan,  Lect.  on  the  nature  and  tieatm  fl  ■ 
Sr  1853.  — Stores,  Olin.  Lee,,  on  Peeer  (».  Times.  1853).  - *»«*».  W" 
des  vaisseaux  en  1855  (Gto.  hSp.,  1855).  - H»spe«,  Rapport  sur  les  £ 

sévi  sur  V armée  d'Orie ni  (Gai.  méd.  Paris.  1855).  - LEUR»»  m S.0U.E,  Du  , yplu, 
des  camps  et  du  typhus  fever  (Cas.  hSp.,  1855). -TmE.FB.DBa,  De.traye  -.ur  Lehre 
von  Typhus  (Areh.  f.  physiol.  Rem..  1855).  - «hmm  Ilnss,  Statistique  e t ratlm 
du  typhus  et  de  la  f.  typhdide.  Édition  frange;  P*™,  , 5,.-  Rtc,  ; ^ 

r 

fevers  (Brit.  and  for.  med.  dur.  leview,  Thérapie, 

ver,  etc.  (Guy’s  IIosp.  Reports,  1855,.  - Wunderlich,  Handb  der  PatK  und  T 

Stuttgart,  1855.  - M Typhus  de  Crimes  (Camp,  re^  Acad.  Sc  • 

peu,:.  Sur  le  typhus  obs.  au  ^ Lpw.ZLu.  Cas. 

clin,  du  typhus  contagieux  (Gaz.  hebdom.,  18o.  • • » pendant  la 

méd.  Paris  1856.  - Alfer.eef,  Discussion  sur  le  typhus  obs.  dans  Larmee  pen 
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viction  ; je  ne  trouve  ni  dans  la  marche  de  la  lièvre,  ni  dans  les  allures 
de  éruption,  ni  dans  sa  signification  pronostique,  ni  dans  ses  rapports 
avec  1 évolution  generale  de  la  maladie  les  traits  caractéristiques  des  liè- 
vres cruptives  légitimés;  que  le  tjphus  exanthématique  s’en  rapproche 
plus  étroitement  que  les  autres  affections  typhiques,  cela  est  certain,  mais 

d-OrUnt.  Paris, 

fl  J j , ’,.  T‘e,  FeVe''S  "f  ‘ke  Un“ed-Slales.  Philadelphia,  1856.  - Ewjrt 

On  typhoii  and  typhus  feoeratthe  Aj mere  Ml  [milan  Ann.  ot  mai  Sc  Km 
Lï°»s  and  Aitken,  Repart  on  the  Patholagy  of  lie  Dise  «ses  of  the Army  J Z 
Elue  Boofc,  1856.  - Hmm,  Sur  le  ltJphus  à ^ J Z”'  fZ 

Rosenthal>  Der  TVPhus  in  Oberschlesien,  1856  (Virchow' s Archiv  X- 
1857).  Danziger  , Der  Typhus  in  Goldberg  (Berlin,  med  Zeit  1857)  _ v ’ n-' 

PoMMf nier  Epidémie  in  Pie, chen  [Yirohoufs  Arch.,  XI;'  ISSt).’  - ZmalZ’Z 

“Taro  ' KS Tl  T ‘r  T‘"  ~ ^ F™'  « ^/«r 

z:::Dzz:zezyzzr‘  (bhl 

»rS.  g„„ra  t*"  ■*  •* 

ff  Vnlennchungcn  nier  die  Typhon  [Prag.  Vierle,  V T?’ 

hat ■ *«r.  MM*.  Erlangen,  1858-1860.  _ MSaeariÉ  ' Ll 5 ' T ’ *r 
“r  ;«'•<'  de  Thist.  du  typhus,  thèse  de  Paris  ' 1857  J r 

des  eaanlhemalischen  Typhus  in  Ere, tau  (Gunsburg’s  Lits  a-  IsTl  Te 

e typhus  qu,  a régné  sur  quelques  bâtiments  de  P escadre  de  le  v . iUT’  S“r 

[Union  méd.,  1858).  — Baudens  In  n,,**  i n ■ ■ A mer  Notre  en  1856 

mécl.  chir.  de  la  guerre  de  Crimée  Paris  185^  -JT*'  1858'  ~~  ARMAND’  HUt‘ 

Nomenclature  of  Continued  Fevers  (Edinb.  med  JouZ  iS  T and 

européenne,  1859).  — Villeprand  /?„/„«  ■ ’’  8' 8)‘  ~ Skoda>  Typhus  (Clin. 

- r * «.  ~ziz:zztz  rz  *\r 

preoalenee  of  Continued  Feoer  in  Great-Brit.tn  in  1858  ,Vl  r'  ~ f?™18'”'’  °" 

Report  of  the  med.  Off.  of  tlie  Prlvu  Cmmr'i  r iqko  TW  Lancet’  ^859)-  — Simon, 
,"'«obserré  au  Fri, h,  £ Z iZZ  Z tZ"'  ^ “ C“'  D“  + 
(l’Orient.  Paris,  18G0.  — Delange  n„  , , *’  , Gazalas>  Maladies  de  l’armée 

{ Constantinople ) pendant  la  guerre  d’Orlnt^tr  *'  ü\  h0]ntal  du  tenain  des  manoeuvres 
Typkusepidemie  im  Kreise  Flatow  in  den  ton  1859  6 ^ 186°*  ~ WE,SS‘  Dk 

*r-  *— «■  « — • « ,»  «art  .860  ‘ “*  **■  ***>.  - 

arrallier,  Du  typhus  épidémique,  etc.  Paris  18fil 
flotte  française.  Paris,  1861.  — Giuesinger  TM  ’ ri  ' ,r  JfARROnr>  IhsL  mécL  de  la 
1861)-  ~ Walker,  On  an  épidémie  of  Uwhm  in  fl  t {AvC'L  der  blinde, 

W»6.  med.  Journ.,  .86,)  _ JLITZe  V * «■'« 

h-  «“)•  - <■'«.  A Trcatise  on  Fe’oer.  ZlZ  m Tfa  “* 

Jaccoud.  — Patli.  int.,  5o  ’ ' ^ndeRson,  Ten  Lect.  on 

U.  — 54 
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rien  n’autorise  selon  moi  la  transformation  de  cette  analogie  en  identité. 

Il  est  regrettable  que  l’harmonie  terminologique  soit  complètement 
transgressée  par  la  dénomination  de  fièvre  typhoïde  adoptée  en  France 
par  le  typhus  à détermination  abdominale;  la  désignation  de  typhus  abdo- 
minal usitée  en  Allemagne  et  dans  la  plupart  des  autres  pays  de  l’Europe 
a l’avantage  d’être  inspirée  par  le  même  ordre  d’idées  qui  a dicté  les 

Fever.  London,  1861.  — Simon,  Thinl  Rep.  of  med.  Off.  of  the  Privy  Councü.  London, 
1861.  — Murchison,  A Treatise  on  the  continued  Fevers  of  Great-Britain.  London,  1862. 
— Weiss,  Die  Typhus-Epidemie  im  Haberner  Bezirk  in  Bôhmen  im  Winter  1861-62 
(Allg.  Wien.  med.  Zeit.,  1862).  — Graves,  Clinique  médicale.  Traduct.  et  notes  de  Jac- 
coud Paris  1862.  — Peacock,  On  the  recent  épidémie  of  Fever  ( The  Lancet,  1862).— 
Tweedie,  Lectures  on  Continued  Fevers.  London,  1862.  - Hermes,  De  iyplio  exanthe- 
matico.  Berlin,  1863.  - Haller,  Rückblicke  auf  die  Typhusepidemie  des  Winters  1863 
( Wiener  med.  Jahrb.,  1863).  — Martyn,  On  the  recent  Occurrence  of  Typhus  fever  m 
Bristol  ( Brit . med.  Joum.,  1863).  - Gauster,  Beob.  über  exanthematischen  Typhus 
(Wien.  med.  Jahrb.,  1863).  — Russel,  Analysis  of  three  hundred  Cases  of  Typhus 
( Glasgow  med.  Joum.,  1864).  - Brault,  Du  typhus  de  Mexico  (Mém.  de  mèd.  et  chir. 
milit.,  1864).  — Coindet,  Du  typhus  des  plateaux  du  Mexique  (Eodem  loco).  Lèonaro 
et  Marit,  Rapport  sur  une  épidémie  de  typhus  obs.  dans  les  tribus  Kabyles,  etc.  (Eodem 
jnrnV  — Murchison,  On  the  cereb.  sp.  symptoms  and  lésion  of  Typhus  fever,  and  on 


med.  Presse,  1868).  - Leiblinger,  Der  h eruer 
fangenhause  (Wien.  med.  Wochen.,  1868). 

Awhi»  1R68L  — SETTEKORN, 


- Tueurkauf,  Uebcr  Typhus  e.tanlhema 
, Ueber  den  exanth.  Typhus.  Berlin,  1868. 
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noms  des  deux  autres  principales  espèces  de  typhus,  savoir  la  prédo- 
minance des  manifestations  morbides;  de  plus  elle  rappelle  immédia- 

• tement  a 1 esprit  les  affinités  nosologiques  et  cliniques  qui  relient 
ces  trois  especes  d’un  même  genre  : typhus  abdominal  - - typhus 
exanthématique ; - typhus  cérébro-spinal.  Cette  harmonie  dans  les 

ITe  7W  ~ T7‘m’,Der  eXmlk-  TyPhUS  im  °stp reussen-  Potsdam,  1869. -Muller 
D<e  7 yphusepulemie  des  Jahres  1868  im  Kreise  Lot  zen  Berlin  1860  r 

Suit  epidemia  di  tifo  esantematico  (Ann.  univ.  di  med..  1869)  - Vital  Le  tu 

Z Berlin  *,Z  T'  ~ ™ ZXlT^ 

pnus.  beilm,  1869.  - Irgens,  Exanthematisk  Typhus  ( Norsk  Mann-  r r ••  TJ 

Bernheim,  Des  fièvres  typhiques  en  général,  thèse  de  Strasbourg  1869  -Ta  ’ 

Statistiha  data  rorarule  typhusepulemien  i Wiborn  (Notishlnrl  T’ i-i  Pauiberg, 

1869).  - Zuelzer,  Beitrage  J Aetiologie  uni Lüi  tr  , * T T" 

l,n  1870.  - Graetzer,  Ste/wtfft  der  Epidémie  von  Typhus  Zanth^in  ^ 

J ah  r en  1868  wnd  1869  Bresltn  1870  n nantit,  tn  Breslau  m den 

P»us  welclie  vom  Septemher  «69  ^1870  Tst^T"  *7™  * ^ 

(Gesells.  der  Petersburger  Aerzle,  1870)  — Hjelt  Ont  d Z Qehe,ncht  haben 
FinUM  (Nordiste  met,  ArMl,  1870).  - U»™,,»"!  ! ’^memterrn  i 

liens  i Golebonj  (Hygiea,  1870)  Vit  vl  R„„  ’/  '-iphus  och  tjphus  exanthema- 

Gnu»,  VeJ  J hZZZ,  Z n“  Paris,  1870. 

— Lmo,  Bfütm.  af  tupi, us  exrnth  ,v»  m°  Camm,n  m Pomment.  Marburg,  187». 

Die  enten  Fàlle  „„d  der  ClmaUer  der  BelLeZZ/l  y 'm]'  ~ °D™'HEI,> 
tlm.  Wochen.,  1873).  _ mauvm  ,,  t„J'  ^ W “pUhm'‘  mn  1873 
(cpirl.  3e  1868).  Paris,  1873.  — Michaux  Vmv ”/)  T p‘,eclmL  Ti»,ku!>  des  -'I raies 

i873)-  - MuRCmsON,  ri  Treati’se  on  ’tbe'r  T , “ **>  elc-  <«*»• 

2"  Mit.  London,  1873.  - sfioml  Ù2J r e'  « ^ttt-Brilatn  ; 

[Batjr.  Sr.Il.  ,„<e,,,9.  j ,8Jf)  J nj  der  Ijp/nride»  Krtmkhellen 

cuta  (Dorpat.  med.  Zeits.,  1871)  — Macl a'mT/  ^ 7'/p/i“'s  exanlhem.  und  Febrl- 
«*  **  *«m.,  1871).  - T0,«,sl  * »! V “T,'"  “ «f  » W'“ 

*,  rw4„,  ,4e  Saw„«„  («.  Times  ^ ("  l87‘>-  - Lu- 

le  exanlh.  (Gaz.  méd.  Paris  18711  1 ~~  Saucerotte,  Lettre  sur 

73  («M.  i^»Ei7  '87'- 

c/iOHis  Jahresbericht,  1866-1874  — Bonurirr  r ’ ° In^ecll0nskrank^iten  in  Vir- 

* mm  *■»  * pathologie.  Bapoli  1871^ 1 f “™T,C0  7"  «»*W.  W» 

Gironde  (Gao.  hebdom.,  1875).  ' UD’  A 7£7P7i|w  dit  paquebot-poste 
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termes  est  une  condition  primordiale  de  l’entente  dans  la  conception 
des  choses. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE  (!)• 

Le  typhus  exanthématique  est  l’expression  morbide  la  plus  directe  et  la 
plus  redoutable  de  l’encombrement,  et  des  influences  nocives  qu  il  en- 

(1)  Ward,  Occurence  of  Fever  from  putrid  exhalations  (Johnson’s  med.chir.  Review, 
1838)  _ Staberoh,  On  the  occurrence  of  typhus  in  the  manufaclunng  cities  of  Great- 
Britain  ( Dublin  Journ.  of  med.  Sc.,  1838).  - Alison,  Obs.  on  the  génération  of  Fever 
addressed  to  the  Poor-La w Commissioners.  Edinburgb,  1840.  - Arndt,  Remarks  on 
Dr  Alison’s  obs.  Edinburgh,  1840.  - Davidson,  The  Sources  and  Mode  of  propagation 
of  the  continued  Fevers  of  Great-Britain  and  Ireland  ( Bnt . and  for. 

1841)  - Hudson,  An  Inquvry  into  the  sources  and  mode  of  action  of  the  Poison 
Fever  (Johnson’s  med.  chir.  Review,  1841).  - Murray,  Destitution  and  Fever  (Scollish 
and  North  of  Eng.  med.  Cas.,  1843).  - Alison,  Obs.  on  the  epid.  Fever  of  1843  m 
Scotland  and  Us  connection  with  the  destitute  condition  of  the  Poor. Ed.nburg V ^ 

_ Corrig  an  On  Famine  and  Fever  as  Cause  and  Effect  in  Ireland.  Dublin,  • 
KENNEDY  On  the  connexion  between  Famine  and  Fever  in  Ireland  and  elsewhere. 
“n  ;847.  - Stokes  and  Cusack,  On  the  mortality  of  medical  Practitioners  in 

Ireland  (Dublin  Journ.  of  med.  Sc.,  1848). 

Jenner,  On  tlte  proximale  cause  of  Fever  (Sril.  and  for.  med.  ehir  Rev, eu,  _l 18»6j 
_ Bout»,  JW  fermentation  as  a source  of  diseuse  (Associai,  med.  1 oui  )• 

AvASSE,  Des  causes  du  typhus.  IM»  de  Parie,  1858.  - «-»,  ««*■  » '« 
Etiologg  or  continued  Fever  (Med.  Time,  and  Cas..  1858).  - Nette»,  Note  sur  l ineu- 
Uion  et  la  contagion  du  typhus  (Union  méd..  1858).  - Tatlor,  On  l ie  communica- 
tion of  Fever  ly  fngest.  (EdinF  med.  Jonmat.  1858).  - Barrer,  TM  «fluence 
Sewer-emanations.  London,  1858.  - Letheby,  Report  on  Sewage  and  Sewer-Gas ^ 
London,  1858.  — Murchison,  Cases  illustrative  of  the  ongin  of  y p ms  fevei 
Overcrowding  (Med.  Times  and  Gaz.,  1859).  - Le  même,  On  the  causes  of  ConUi 
Fevers,  in  référence  to  the  Windsor  épidémie  (Edinb.  med  Journ.,  1 
Illustrations  of  the  ongin  and  propagation  of  certain  épidémie  diseuses.  London  . .. 
“et:  oi  t„e  cals  of  Fever.  «MM*.  1861.  - 1™.  “ 
lion  of  Fever  into  Liverpool  by  the  crew  of  the  egyplxan  Vessel,  the  Scbeah  Gel 
Med  Z,  - Sa,.  186!).  - HMm,  Eodem  toco.  1860  - 
186!.  - OGILVIE,  Eodem  toco,  1861.  - Jaccoud,  Notes  a la  Clin.  med.  d G 
Paris  1862.  - Mauer,  Ein  Beitrag  zur  Genese  und  Prophylaxis  des  Typ 
ZR  1862).  - Grimsuaw,  On  almospheric  conditions  influencing  the 
IX  ,ever(DuUinguarter.  dourn.of  ^ Sc 

typhus  épidémique,  thèse  de  Paris,  18oJ  et  Gaz.  hop.,  1870). 

Statislik  des  Rückfalltyphus  und  des  Flecklyphus  m Breslau  (.  » • U - f ’ericW. 

Grun,  Ueber  den  Hungertyphus  und  seine  Ursachen,  e c.  ( 1 ,8711  __ 

Med.,  1871).  — Virchow,  Contagiosilàt  des  Fleckfiebers  (\irciows  , ' __ 

Chauffard,  De  l'étiologie  du  typhus  exanthématique  (OaOef.  ^ca  ' 'Méme  sujet 
Colin,  De  la  genese  du  typhus  exanth.  (Gaz.  hebdom.,  18/-). 
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traîne  fatalement  avec  lui  lorsqu’il  est  prolongé,  savoir  le  manque  d'air 
et  la  saleté.  Que  les  individus  ainsi  accumulés  soient  en  outre  débilités 
par  la  disette,  surmenés  par  la  fatigue,  écrasés  par  des  émotions  dépres- 
sives, et  ces  conditions,  décuplant  la  puissance  des  causes  premières,  le 
typhus  éclate,  spontanément  issu  de  ce  milieu  vicié.  Le  poison  morbide  est 
donc  d origine  humaine,  c’est  à vrai  dire  le  poison  demain  par  excellence 
car  il  naît  infailliblement  toutes  les  fois  que  les  conditions  de  cet  encom- 
brement spécial  sont  pleinement  réalisées  pendant  un  temps  suffisant. 

. Lorîsine  spontanée  du  typhus  a été  niée;  se  fondant  sur  le  caractère 
éminemment  contagieux'du  mal,  plusieurs  observateurs  ont  soutenu  que 
( ans  tous  les  cas  de  développement  d’apparence  spontanée,  il  y a en  réa- 
lité importation  de  la  maladie.  Il  n’en  est  rien;  la  transmissibilité  puis- 
sante et  longtemps  persistante  du  poison  typhique  oblige  à une  grande 
circonspection  dans  l’examen  et  dans  l’interprétation  des  faits,  mais  ce 
serait  aller  contre  l’évidence  que  de  nier  la  spontanéité  du  typhus  dans 
es  epi  emies  isolées  des  hôpitaux,  des  prisons,  des  bagnes  (1),  dans  celles 
( es  navires  (_),  dans  celles  enfin  qui  frappent  de  leurs  coups  meurtriers 

m hdfe'n’,™  CamP<,?"e’  °l01'S  pour,ant  (lu'elles  °“»Pent  P^s  où  la 

anoarup  m T fpt"f  <,lusieu,rs  années>  <">  ">™  elle  n'esï  jamais 

apparue  3).  Les  exemples  de  typhus  limité  à quelques  maisons  à quel- 

s::::*",?'"' 

L encombiement  spécial  n est  pas  seulement  pour  moi  la  cause  du  dé- 


!■* Z.‘:t izzz:  i~zon  * * 4"-  »- 

loco).  - Discussion  à VAcad.  de  méi  (Eodeiù  loco,  _ Ou, Z»,»' Tes  T'  ^1? 
propagation  du  typhus  (Gaz.  hebdom  1813  18711  L n ’ L 9n6S  el  la 

des  Typhus  (Deutsche  Klinilt,  1873).  1 Martin  On  the  Ueber  biologie 

croiuding  ( Dublin  Journ.  of  med  Sc  18731  _’n  génération  of  typhus  by  over- 
kehrenden  und  Flcckfiebers  (Centrnlhl  r i ^bermeier,  Zur  Contagion  des  wieder- 
Aetioiogie  des  Fleckhl usnZhTf  \ ^ 1873)'  ~ *«r 

“V-  f-  Med.  „„d  Zeile.  fZet'Z  wZ-B  *"* 

Tijplm  emnlh.  (Vierleÿ.  f.  gerichl  Med  187i)  SK'’  Sur  Aetmlogte  des 

aMT  “ CLMBRY  *— >•  - 1—» 

»as  de  la  Grande-Bretagne)  -iZZTtr  Z'110"  * ““  c0"erra"1  Pri~ 
000T  (Borne).  _ Theue.kaüf  (Colli„8™)  ‘ ' ~ “““  (T“cnopol}.  — JiC- 

TG:r"'  t caolt,m  k **■«  - 

, JACOÜOT>  Go^uer,  Mérentié  (Orient). 

“ r "“f”’  * de  Napoléon  - 

de  Crimée.  ZZl’,  ^ ^ 

(i)  Murchison  a réuni  et  discuté  un  bon  nombre  de  ces  faits. 
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veloppement  spontané  du  typhus,  il  en  est  à lui  seul  une  cause  suffi- 
sante, dont  l’activité  n’est  point  subordonnée  à d’autres  conditions  pri- 
mordiales de  sol,  de  race  ou  de  climats.  — Là  où  les  influences  nocives 
existent  plus  ou  moins  prononcées  à l’état  permanent,  le  typhus  est  endé- 
mique, et  il  représente  la  forme  prédominante,  sinon  exclusive,  des  mala- 
dies typhiques  (1).  — Là  où  l’encombrement  toxique  est  produit  à l’état 
d’épisode  accidentel,  le  typhus  survient,  quelles  que  soient  d’ailleurs  les 
conditions  de  sol,  de  race  et  de  nationalité  (2);  en  Crimée  les  troupes 
françaises  ont  des  campements  qui  présentent  au  maximum  les  conditions 
génératrices  du  poison,  et  il  sévit  sur  elles,  selon  l’expression  de  Bryce, 
avec  une  activité  égale  à celle  de  l’Upas;  mais  les  troupes  anglaises  dont 
la  situation  hygiénique  est  tout  autre  restent  à l’abri  du  fléau,  et  pourtant 
c’est  ici  ou  jamais  qu’aurait  dû  apparaître  l’influence  prétendue  de  la  na- 
tionalité, puisque  le  typhus  fait  partie  de  la  pathologie  commune  de  l’An- 
gleterre.  Telle  est  d’ailleurs  la  puissance  étiologique  de  l’encombrement 
que  dans  un  grand  nombre  d’épidémies  de  villes,  la  maladie  est  îestée 
confinée  dans  les  quartiers  qui  réalisaient  cette  condition;  Moers  nous 
apprend  que,  dans  l’épidémie  de  Bonn  en  1866,1e  typhus  exanthématique 
a été  limité  aux  quartiers  sales  et  encombrés  du  prolétariat,  tandis  que 
dans  le  même  temps  les  quartiers  sains  de  la  ville  présentaient  le  typhus 
abdominal.  Enfin  la  fréquence  du  typhus  fever  dans  le  même  pays  suit 
le  développement  du  commerce  qui  a pour  effet  d’accumuler  rapidement 
dans  certains  centres  un  excès  de  population  ouvrière.  Cette  influence  de 
l’encombrement  seul,  abstraction  faite  des  conditions  adjuvantes  de  fa- 
mine, de  misère,  de  guerre,  est  bien  démontrée  par  celte  observation  de 
Maclagan  : les  villes  d’Écosse  (Glascow,  Dundee,  Greenock)  qui  dans  un 
espace  de  dix  ans  ont  eu  un  accroissement  de  population  de  14  a 19  pour 
100  ont  fourni,  toutes  proportions  gardées,  un  beaucoup  plus  grand  nom- 
bre de  cas  de  typhus  que  les  villes  (Edinburgh,  Leith,  Aberdeen,  Peilli) 
dont  l’accroissement  de  population  n’a  été  dans  le  même  temps  que  de  2 

à 5 pour  100.  f _ . , , 

En  raison  même  de  sa  genèse  le  typhus  exanthématique  coïncide  fré- 
quemment avec  les  grandes  perturbations  de  la  guerre,  de  la  famine,  avec 
la  cherté  excessive  dans  le  prix  des  vivres,  en  un  mot  avec  cet  ensemble 
de  conditions  diverses  qui  constituent  la  misère  sociale.  Il  suit  egale- 
ment, lorsque  les  influences  d’encombrement  sont  réalisées,  les  agglome- 

(1)  Irlande,  Écosse,  Angleterre.  — Provinces  russes  de  la  Baltique  (Behse).  — Basse 

ltalie.  — Silésie.  — Hongrie.  — Égypte.  — Mexico  (Brault).  _ * 

(2)  Algérie  (Vital,  Périer,  Arnould,  Gaucher,  Léonard  et  Marit).  - Amérique  du 
Nord  (Gerhard,  Pennock).  - Danemark,  Suède,  Norwége  (Irgens,  IIielt,  Palmrerc., 
LANGELL,  Lund,  Boeck).  - Finlande,  Pctcrsburg  (Rudnew,  Treskow,  IDelt).  - Inde» 
(Ciiuckerrutty,  Walker,  Lyons).  — Pays-Bas  (Rosenstein). 
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rations  d’ouvriers  qu’entassent  sur  un  même  point  les  travaux  de  l’in- 
dustrie; ainsi  la  grande  épidémie  qui  a sévi  dans  la  Prusse  orientale  de 
1867  à 1869  a été  la  conséquence  des  travaux  nécessités  par  la  construc- 
tion de  chaussées  et  de  chemins  de  fer;  ces  travaux  ont  dû  être  inter- 
rompus pendant  l’hiver,  les  ouvriers  se  sont  entassés  dans  des  abris  plus 
ou  moins  insuffisants,  et  les  elfets  ordinaires  de  cet  encombrement  se  sont 
manifestés  dans  toute  leur  violence  (1).  C’est  du  reste  un  fait  général  que 
la  prédominance  de  la  maladie  pendant  les  mois  d’hiver,  et  cela  parce 
que  l’occlusion  permanente  des  fenêtres  exagère  et  précipite  les  résultats 
de  l’accumulation  humaine;  le  typhus  de  Crimée  n’a  que  trop  démontré 
le  fait. 

La  famine  n est  point  une  cause  suffisante  du  typhus  exanthématique; 
elle  prend  sans  doute  une  grande  part  à son  développement,  mais  c’est 
une  part  indirecte  et  non  point  nécessaire;  en  fait  la  disette  agit  en  affai- 
blissant la  résistance  de  1 organisme  dont  elle  augmente  ainsi  la  récepti- 
vité morbide,  et  en  provoquant  dans  les  grands  centres  l’agglomération 
des  réfugiés  de  la  campagne,  qui  espèrent  trouver  là  de  plus  abondantes 
ressources;  ce  dernier  point  a été  parfaitement  établi  par  Graves  dans  sa 
remarquable  étude  des  épidémies  d’Irlande. 

La  nature  du  poison  typhogène  est  inconnue;  cependant  il  est  difficile 
de  le  considérer  comme  un  miasme  aériforme,  en  raison  de  la  ténacité 
avec  laquelle  il  s’attache  aux  effets,  et  du  mode  de  propagation  de  la  ma- 
atm  dans  les  salles  d’hôpitaux,  où  l’on  a constaté  plusieurs  fois,  surtout 
au  début  de  1 épidémie  avant  l’infection  générale  du  milieu,  que  la  trans- 
mission a lieu  de  lit  à lit.  Il  est  plus  probable  que  l’agent  toxique  est  de 
oi  me  pulvérulente,  mais  nous  ne  savons  pas  s’il  est  contenu  dans  les  té- 
guments du  malade  (lamelles  épidermiques),  ou  dans  les  exhalaisons  pul- 
monaires; de  curieuses  expériences  faites  à Vienne  par  Haller  en  1853 
tendent  a établir  que  sous  l’influence  d’un  courant  d’air  chaud  le  poison 
est  emporte  et  maintenu  dans  les  couches  supérieures  de  l’atmosphère 

qr  anS  df  SalleS  superposées> la  propagation  de  la  maladie 
a lieu  de  inferieure  a la  supérieure,  et  non  pas  en  sens  inverse. 

Engendre  par  les  causes  spéciales  que  je  viens  d’exposer,  le  poison  ty- 

“Tn3DülTPAR  L’°RGANISME  QU’1L  ™e,e™nsmissible 

IOMME  A HOMME  avec  une  puissance  qui  fait  du  typhus  exanthéma- 

au  delà  !l  "mÏ®  ^ ™aladieS  tJ’|,hiques-  EraP<>rtée  de  la  sorle 
rïele  / ^ v 6 “ pns  naissance,  la  maladie  présente  au  lieu  de 
réception  deux  medahtes  distinctes;  si  elle  ne  trouve  pas  à son  arrivée 

es  conditions  d encombrement  et  de  mauvaise  hygiène  qui  sont  néces 
sa, res  a sa  complète  extension,  elle  s'éteint  rapidement  après  avoh-franné 
en  plus  ou  moins  grand  nombre  les  individus  qui  ont  subi  directement 

(1)  BECHER,  Grun,  Haffner,  Kanzow,  Muller,  Naunyn,  Passauer. 
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l’influence  de  l’importation  ; — si  au  contraire  elle  rencontre  en  cette  se- 
conde étape  les  mêmes  causes  nocives  qui  l’ont  engendrée  au  point  de 
départ,  alors  il  y a formation  d’un  foyer,  dont  l’activité  peut  être  aussi 
violente,  aussi  durable  que  celle  du  foyer  primitif,  et  qui  peut  donner 
lieu  comme  lui  à une  nouvelle  série  d’EXPORTATiONS  morbigènes.  L’extinc- 
tion rapide  de  la  maladie  dépaysée  ne  tient  donc  pas  aux  conditions  tellu- 
riques ou  atmosphériques  propres  à la  contrée  d’arrivée,  elle  tient  uni- 
quement à l’absence  des  causes  qui  ont  provoqué  l’éclosion  du  mal  au 
pays  d’origine.  — La  diffusibilité  du  poison  par  l’atmosphère  (qu’il  ne 
faut  pas  confondre  avec  la  transmission),  est  beaucoup  plus  limitée  que 
celle  des  autres  poisons  morbides,  et  elle  ne  s’étend  qu’à  très-courte  dis- 
tance, comme  l’ont  établi  les  observations  de  Haygarth,  Lind,  Williams  et 
Christison. 

Les  agents  de  transmission  dn  poison  Sont  nombreux.  Ce  Sont  les 
malades,  principalement  de  la  fin  de  la  première  semaine  jusqu’à  la  con- 
valescence, c’est-à-dire  dans  le  temps  où  l’odeur  spéciale  de  la  peau  est 
le  plus  prononcée  (1)  ; — ce  sont  les  cadavres  (2)  ; — ce  sont  les  localités 
mêmes  dans  lesquelles  ont  séjourné  des  malades  ( vaisseaux , maisons , 
chambres)  (3)  ; — ce  sont  avant  tout  les  objets  de  literie  et  les  effets  (4). 

La  ténacité  du  poison  dans  les  effets  et  dans  les  localités  dépasse  toute 
croyance;  des  faits  permettent  d’affirmer  qu’au  bout  de  plusieurs  mois, 
même  de  quelques  années  (Behse),  la  puissance  morbigène  de  ces  agents 
de  transmission  est  encore  présente  et  efficace.  Il  n’est  pas  moins  impor- 
tant de  noter  que  l’homme  peut  transmettre  le  typhus  sans  en  être  lui- 
même  atteint,  et  cela  dans  les  deux  conditions  que  voici  : il  a subi  la  ma- 
ladie dans  une  localité,  une  fois  guéri  il  la  quitte  pour  une  autre  résidence, 
mais  ses  effets,  qui  n’ont  point  été  désinfectés,  apportent  le  poison,  et  cet 
individu,  qui,  en  raison  des  dates,  ne  peut  être  considéré  ni  comme  un 
malade,  ni  comme  un  convalescent,  est  pourtant  un  agent  de  transmis- 
sion (5);— dans  l’autre  cas,  l’homme  qui  transmet  le  typhus  n’en  a jamais 
éprouvé  les  atteintes,  mais  il  a séjourné  dans  un  milieu  inlecté  déjà,  ou 
favorable  à la  genèse  du  poison,  et  il  transporte  avec  lui  cette  influence 

(1)  Perry,  Murchison. 

(2)  Rochoux,  Roupell,  Murchison. 

(3)  Jacquot,  Thibaut,  Mestivier  (guerre  de  Crimée).  — Behse  (Dorpat,  1866-6/). 

(4)  Griesinger,  Murchison.  - DAVIES  (Bristol,  1867).  - Haffner  (Prusse  orientale, 

1867-68). Treskow  (Stralsund,  1867-68). — Hartwig,  Hersing,  Masserell,  Aarren- 

trapp  (Allemagne  occidentale,  1867-68).  — Rosenstein  (Groeningen,  1870).  — Behse 
(Dorpat,  1866-67).  — Gallarini  (Cuggiano,  1869).  — Zuelzer  (Berlin,  1866-6/;  18/3). 
— Orermeier  (Berlin,  1873).  — Puchstein  (Cammin,  1872). 

(5)  Haffner  (Prusse  orientale,  1867-68).  - Hartwig,  Hersing,  Masserell,  Varrf.x- 
trapp  (Allemagne  occidentale,  1867-68;  marchands  nomades).  — Puchstein  (Cammin, 
1856). 
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toxique  à laquelle  il  a échappé  lui-même  par  défaut  de  réceptivité  (1). 
Les  faits  que  je  viens  d’exposer  rendent  compte  : 1°  de  la  marche  gé- 

(1)  Périer  (Algérie,  1870). 

De  tous  les  exemples  à l’appui,  le  plus  démonstratif  est  sans  contredit  le  typhus  ap- 
porté à Liverpool  par  un  brick  égyptien  qui  n’avait  eu  aucun  cas  de  cette  maladie  pen- 
dant la  traversée.  Voici  la  relation  sommaire  de  ces  faits,  sur  lesquels  j’ai  déjà  appelé  l’at- 
tention dans  une  de  mes  annotations  à la  clinique  de  Graves. 

Le  brick  égyptien,  Scheab-Gehald,  parti  d’Alexandrie  en  novembre  1800,  arriva  à Li- 
verpool le  16  février  1861  ; la  population  du  bord  était  composée  d’Arabes  et  de  quelques 
Abyssiniens,  le  capitaine  seul  était  européen.  Le  temps  avait  été  froid  et  orageux,  la  tra- 
versée longue  et  pénible;  pour  échapper  au  froid,  les  Arabes  s’étaient  entassés  dans 
les  chambres  du  navire;  bon  nombre  avaient  eu  le  mal  de  mer,  et  les  évacuations  étaient 
restées  sur  place  répandant  dans  tout  le  bâtiment  une  odeur  infecte.  Les  effets  de  l’équi- 
page n’avaient  pas  été  lavés  une  seule  fois  pendant  le  voyage,  ils  étaient  pleins  de  ver- 
mine; les  hommes  étaient  surmenés,  et  la  longueur  du  trajet  avait  rendu  la  nourriture 
insuffisante  ; la  dépression  morale  était  extrême.  Pendant  les  trois  mois  de  traversée  il  y 
eut  a bord  127  malades,  11  succombèrent;  la  dysentérie,  les  diarrhées  rebelles,  les 
affections  pulmonaires,  les  maladies  à frigore,  avaient  constitué  la  pathologie  du  bord. 
Ni  pendant  le  voyage,  ni  pendant  le  séjour  à Liverpool  il  n’y  eut  un  seul  cas  de  typhus 
exan  thématique,  et  pourtant  ces  hommes  l’ont  propagé  dans  la  ville.  — Trois  personnes 
qui  visitèrent  le  navire  furent  prises  de  typhus,  une  d’elles  mourut.  - Immédiatement 
apres  arrivée,  340  hommes  furent  conduits  par  détachements  de  80  dans  le  bain  public 
e IailI-street;  tot,s  ces  individus  étaient  bien  portants,  mais  ils  exhalaient  une  odeur 
repoussante;  sur  les  s.x  baigneurs  qui  ont  été  en  rapport  avec  eux,  trois  ont  eu  le  ty- 
Phus  qm  est  devenu  mortel  chez  l’un  d’eux.  - Le  27  février,  onze  jours  après  l’arrivée 
a"  l ?"  femmes  d équipage  sont  entrés  à Southern-Hospital  ; aucun  d’eux  n’était 
tteint  de  typhus,  et  cette  maladie  n’existait  pas  dans  la  ville.  Une  semaine  après  l'entrée 
ces  individus  a 1 hôpital,  le  médecin  de  l’établissement  tomba  malade,  et  peu  après 

1 ecclésiastique,  un  médecin  en  second,  un  élève,  deux  infirmiers,  deux  portiers  et  17 
malades  qui  ne  provenaient  pas  du  navire,  furent  également  pris  de  typhus;  le’ pilote 

qui  avai  entré  le  vaisseau  dans  le  port,  un  baigneur  de  Paul-street.  le  prêtre  l’étudiant 
et  un  infirmier  ont  succombé.  p ’ uucnant> 

L.  complément  de  cette  histoire  „'es:t  pos  moins  digne  d'intérêt 

i r::r  z «r*  - -A  - 

nombre  de  cas  de  dysentérie  et  pas  un  cJT  T , sJPt‘enS  Prescntaient  à leur  passage 

= ns 


858 


POISONS  MORBIDES  HUMAINS. 


néraie  des  épidémies.  Comme  celles  de  choléra,  elles  ne  sont  influencées 
que  par  la  fréquence  et  la  rapidité  des  rapports  des  hommes  entre  eux; 
— 2°  de  la  formation  des  foyers  secondaires,  lorsque  la  maladie  impor- 
tée retrouve  à l’arrivée  les  conditions  spéciales  qui  l’ont  engendrée  au 
départ;  — 3°  de  l'efficacité  de  risoicment,  et  de  toutes  les  mesures  qui 
ont  pour  effet  de  prévenir  l’encombrement  et  d’assurer  l’aération; — 4°  de 
la  mortalité  exceptionnelle  du  personnel  attaché  au  service  des  ma- 
lades (1). 

Introduit  chez  l’homme,  le  poison  ne  produit  ses  effets  que  s’il  le  trouve 
en  état  de  réceptivité;  cette  condition  indispensable  représente  la  part 
de  la  spontanéité  organique  dans  le  développement  de  la  maladie,  lequel, 
ici  comme  toujours,  a besoin  du  concours  de  deux  facteurs,  savoir  la 
présence  de  l’agent  morbigène,  et  la  disposition  de  l’organisme  à être  im- 
pressionné par  lui,  c’est-à-dire  l’opportunité  morbide.  Or  1 observation 
démontre  que  l’état  de  réceptivité  pour  le  poison  typhique  est  favorisé 
par  un  certain  nombre  de  circonstances,  qui  prennent  par  la  la  significa- 
tion de  véritables  causes  prédisposantes.  L’insuffisance  de  l’alimenta- 
tion, l’insalubrité  des  habitations,  les  excès  de  fatigue,  la  dépression  mo- 
rale, les  habitudes  alcooliques,  voilà  les  plus  puissantes  de  ces  causes. 
Comme  ce  sont  les  basses  classes  de  la  population  qui  présentent  léunies 
ces  influences  mauvaises,  ce  sont  elles  aussi  qui  paient  à la  maladie  le  tribut 
le  plus  meurtrier;  mais  elles  ne  sont  point  seules  frappées;  une  fois  1 épi- 
démie développée,  elle  peut  atteindre  les  individus  de  toutes  classes,  le  fait 
a été  signalé  par  les  observateurs  de  tous  les  pays.  L âge  de  quinze  à 
trente  ans  est  le  plus  exposé,  mais  ce  n’est  là  qu’un  fait  de  fréquence  rela- 
tive ; aucun  âge  n’est  à l’abri,  et  même,  chez  les  adultes  au  delà  de  trente 


forcé  de  mettre  en  lumière,  savoir  : l 'origine  spontanée  ; — la  transmission  par  des  in- 
dividus non  atteints  de  typhus,  mais  provenant  d’un  milieu  favorable  à la  genèse  de  la 
maladie;  — la  transformation  d’un  navire  en  foyer  morbigène ; — la  ténacité  de  l in- 
fluence toxique  malgré  le  temps  écoulé,  malgré  le  changement  de  milieu.  Il  est  vrai 
d’ajouter,  quant  à ce  dernier  point,  que  la  persistance  de  la  dysentérie  à bord  dans  le 
voyage  de  retour,  a pu  créer  sur  le  second  navire  des  conditions  de  milieu  tout  aussi 
favorables  au  développement  à nouveau  du  poison  typhique. 

Quant  à l’affinité  que  ces  faits  démontrent  entre  la  dysentérie  et  le  typhus,  elle  avait 

déjà  été  établie  par  Sir  Gilbert  Blane,  et  par  Copland. 

(1)  Undwurm  (Irlande).  — Christison  (Écosse).  — Graves,  Stokes  (Irlande).  — Baü- 
oens,  Delange,  Jacquot,  Baruallieu  (Crimée).  - Haller  (Vienne,  1863).  - Theoer- 
kauf  (Gültingen,  1868).  — Graetzer  (Breslau,  1870).  — Orermeier  (Berlin,  18/.d.  ^ 

Palm  b erg,  qui  a décrit  l’épidémie  de  Wiborg  en  1870,  nous  apprend  que  sur  les  ;>7 
personnes  attachées  à divers  titres  au  service  des  malades,  celles-là  seulement  échappé 
rent  à la  transmission  qui  avaient  déjà  été  affectées  de  typhus,  par  suite  il  \ eut  a 
nombre  48  malades  dont  seize  succombèrent.  - Il  est  superflu  de  multiplier  ces  exem- 
ples, il  n’est  pas  une  épidémie  qui  n’ait  démontré  le  fait. 
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ans,  ot  chez  les  vieillards  le  typhus  exanthématique  est  beaucoup  moins 
rare  que  ne  l’est  le  typhus  abdominal  dans  les  mêmes  périodes  de  la  vie. 
— Les  deux  sexes  sont  également  frappés,  mais  le  sexe  masculin  fournit  en 
général  une  plus  grande  mortalité,  sans  doute  en  raison  de  la  plus  grande 
fréquence  des  habitudes  alcooliques. — La  constitution,  l’état  de  grossesse 
paraissent  sans  influence  sur  la  réceptivité  organique,  mais  quelques  pro- 
fessions semblent  vraiment  conférer  une  certaine  immunité;  les  bouchers, 
les  tanneurs,  les  fabricants  de  chandelles  et  de  bougies  fournissent  un  moins 
grand  nombre  de  cas  (Hildenbrand,  Tweedie,  Davidson). — En  temps  d’épi- 
démie, les  maladies  même  les  plus  légères,  l’état  de  convalescence,  accrois- 
sentla  réceptivité.  Le  typhus  ne  présente  du  reste  aucun  antagonisme  mor- 
bide, pas  plus  avec  la  tuberculose  qu’avec  la  malaria;  on  a même  constaté 
que  dans  les  pays  à malaria  le  typhus  prend  une  sévérité  inusitée,  et  en 
Silésie  les  limites  de  distribution  sont  les  mêmes  pour  les  deux  maladies. 

L acclimatement,  qui  a une  si  grande  importance  dans  l’étiologie  du  ty- 
phus abdominal,  n’en  a aucune  lorsqu’il  s’agil  de  l’exanthématique;  dans 
les  grandes  villes,  la  maladie  atteint  indistinctement  les  nouveaux  et  les 
anciens  résidents.  — La  saison  d'hiver  favorise  puissamment  le  développe- 
ment du  mal,  non  pas  parce  qu’elle  modifie  la  réceptivité  organique  indi- 
viduelle, mais  parce  qu  elle  accroît  la  puissance  des  causes  génératrices 
du  poison  (encombrement,  aération  nulle);  ce  point  d’étiologie  a été  pré- 
cédemment indiqué. 

Une  première  attaque  de  typhus  ne  confère  point  une  immunité  compa- 
îable  à celle  qui  caractérise  la  fièvre  typhoïde  et  les  exanthèmes  fébriles; 
elle  diminue  en  général  la  réceptivité,  mais  àcelaest  bornée  son  influence, 
et  les  rechutes,  et  les  récidives  sont  loin  d’être  rares;  les  médecins  y sont 
particulièrement  exposés  (1),  et  il  est  peu  d’épidémies  dans  lesquelles 
on  n en  observe  pas  quelques  exemples  chez  les  malades  ordinaires  (2). 

Il  n y a pas  d exclusion  entre  le  typhus  exanthématique  et  le  typhus  abdo- 
minal (3),  nouvelle  et  intéressante  preuve  de  la  non-identité  des  deux  af- 
fections. 

Abstraction  faite  de  quelques  cas  étranges  mais  authentiques  (4)  dans 


(1)  Les  médecins  delà  Grande-Bretagne  sont  souvent  atteints  deux  et  même  trois  fois: 
•Christ, son,  au  rapport  de  Lindwurm,  aurait  éprouvé  jusqu’à  six  attaques  de  typhus.  - 
Dans  la  période  de  1815  à 1857  Rosenthal  (à  Guttentag  en  Silésie)  a été  frappé  trois  fois. 

(2;  Graves,  Mcuchison,  etc.  _ Becher,  Kanzow,  Mülleh,  Passacek  (Prusse  orien- 
tale, 1869).  - La  tendance  aux  rechutes  varie  dans  les  différentes  épidémies;  ainsi  Da- 
vies  a Bristol  (18G7),  von  Pastau  à Breslau  (1871)  n’en  ont  jamais  observé. 

. °anS  'a  pCÜtC  épid6mie  Pr0V0£luée  à Zurich  en  1861  par  le  retour  des  soldats 
suisses  qui  venaient  de  subir  le  siège  de  Gaëte,  Griesinger  a constaté  le  typhus  exanthé- 
matique chez  deux  convalescents  de  fièvre  typhoïde 

“ Sm  HKmr  *u"s».  - Ciuves,  — Muncmsotj,  - Ger- 
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lesquels  l’absorption  du  contage  a été  suivie  presque  immédiatement  des 
premiers  symptômes  de  la  maladie,  le  typhus  présente  une  incubation 
dont  la  durée  moyenne  peut  être  fixée  à neuf  ou  dix  jours;  mais  les  diver- 
gences en  deçà  et  au  delà  sont  fort  nombreuses  (1). 

La  transmission  artificielle  du  typhus  aux  animaux  par  l’infection  du 
sang  provenant  de  malades  en  la  période  d’état  ne  me  paraît  pas  établie  ; les 
expériences  tentées  à ce  sujet  par  Mosler,  Obermeier  et  Zuelzer,  sur  des 
chiens,  des  lapins  et  des  cochons  d’Inde  ont  donné  des  résultats  contradic- 
toires; d’ailleurs,  dans  les  cas  mêmes  où  les  animaux  ont  succombé  après 
avoir  présenté  les  symptômes  d’une  infection  aiguë,  il  me  semble  difficile 
d’affirmer  qu’ils  ont  été  luéspar  le  typhus,  puisque  cette  maladie  n’a  pas  de 
critérium  anatomique  univoque.  A l’autopsie  de  ses  dix  lapins,  Zuelzer  a 
trouvé  dans  deux  cas  des  foyers  de  pneumonie,  dans  les  huit  autres  de  la 
congestion  des  poumons,  des  reins  et  du  foie;  je  ne  vois  rien  là,  je  le  ré- 
pète, qui  autorise  une  conclusion.  Un  fait  intéressant  doit  pourtant  être 
retenu,  c’est  le  suivant  : chez  les  dix  lapins  qui  ont  succombé,  le  sang  que 
Zuelzer  a injecté  sous  la  peau  (2  grammes)  provenait  de  typhiques  à la 
période  d’acmé;  sur  trois  autres  lapins,  il  a injecté  en  quantité  égale  du 
sang  de  typhiques  ayant  fait  la  défervescence,  et  les  résultats  ont  été  com- 
plètement nuis. 

Le  poison  humain  produit  dans  les  circonstances  spéciales  d’encom- 
brement qui  ont  été  exposées,  est-il  vraiment  le  seul  poison  générateur 
du  typhus  exanthématique?  A cette  question  la  réponse  a été  jusqu’ici  net- 
tement affirmative,  et  j’ai  partagé  moi-même  celte  opinion  unanime  jus- 
qu’en 1874.  Mais  cette  année-là,  dans  ma  traversée  de  retour  du  Brésil, 
j’ai  observé  des  faits  qui  m’ont  inspiré  une  autre  conviction;  l’accumula- 
tion DE  PRODUITS  ANIMAUX  EN  ÉTAT  DE  FERMENTATION  OU  DE  DÉCOMPO- 
SITION PEUT,  EN  DEHORS  DE  TOUT  ENCOMBREMENT  HUMAIN,  PROVOQUER 

l’explosion  du  typhus;  telle  est  la  proposition  nouvelle  que  je  formule 
aujourd’hui,  substituant,  ainsi  à l’étiologie  restreinte  du  poison  humain,  l'é- 
tiologie plus  compréhensive  du  poison  animal.  L’importance  de  cette 
donnée,  tant  au  point  de  vue  pathologique  qu’au  point  de  vue  de  1 hygiène 
générale,  est  si  considérable  que  je  reproduis  ici  l’exposé  de  ces  faits,  afin 


(1)  Les  chilTYes  suivants  provenant  d’observations  postérieures  a celles  qui  figurent 
dans  le  tableau  de  Murchison,  peuvent  donner  une  idée  de  ces  oscillations  : 

Godelier  (Crimée,  1856)  4 à 50  jours.  — WunderuCH  (Leipzig,  1857)  10  j.  — Moers 
(Bonn,  1866)  19  à 21  j.  — Davies  (Bristol,  1867)  8 j.  au  minimum.  — Theuerkaik 
(Gottingen,  1868)  minimum  8 j.  ; ordinaire  U à 19  j.  — Naunyn  (Prusse  orientale,  186- ) 
14  j.  — Rosenstein  (Groningen,  1868)  10  à 14  j.  — MÜhmlER  (Stettin.  1868)  16  j. 
Kanzow,  Muller,  Passauer  (Prusse  orientale,  1869)  minimum  5 j.;  ordinaire  10  a 11  j. 
— Behse  (Dorpat,  1866-67)  3 à 10  j. 
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que  chacun  puisse  juger,  pièces  en  main,  la  légitimité  de  ma  conclu- 
sion (1). 

Le  paquebot-poste  Gironde,  de  la  compagnie  de  Messageries  mari- 
times, est  un  navire  de  construction  récente,  non  moins  remarquable  par  la 
puissance  de  sa  marche  que  par  la  beauté  des  aménagements  intérieurs, 
pour  lesquels  ont  été  largement  utilisés  tous  les  progrès  de  l’hygiène 
navale. 

La  ventilation  générale  du  navire  est  parfaite,  les  cabines  sont  grandes 
et  largement  aérées,  même  lorsque  les  sabords  sont  fermés,  parce  que 
les  parois  et  les  portes  sont  à claire-voie  ; les  logements  de  l’équipage 
et  les  dortoirs  des  passagers  de  troisième  classe  répondent,  dans  la  me- 
sure du  possible,  à toutes  les  exigences  de  l’hygiène  ; enfin  l’admirable 
propreté  qui  règne  dans  toutes  les  parties  du  navire,  sans  exception,  est 
vraiment  au-dessus  de  tout  éloge.  Ce  n’est  pas  tout  : dans  son  voyage 
d aller,  la  Gironde  avait  à transporter  à Rio-Janeiro  la  princesse  impériale 
du  Brésil,  et  poui  cette  occasion  le  bâtiment  avait  été  complètement 
nettoyé  et  totalement  repeint  à neuf;  au  retour  en  Europe,  les  peintures 
avaient  encore  toute  leur  fraîcheur;  aucune  de  ces  odeurs  sui  generis,  si 
pénibles  à bord,  n’était  appréciable;  la  propreté  du  paquebot  était  imma- 
culée; c’était  vraiment  un  navire  neuf,  présentant,  au  point  de  vue  sani- 
taire, l’idéal  du  désirable. 

Le  voyage  d aller  fut  accompli  dans  les  conditions  les  plus  satisfai- 
santes; partie  de  Bordeaux  le  5 juin,  la  Gironde  touchait  Rio  le  22  au 
matin  et  arrivait  à Buenos-Ayres,  terme  de  son  parcours,  le  28  du  même 
mois.  Après  un  stationnement  que  la  précocité  exceptionnelle  de  l’arrivée 
rendit  un  peu  plus  long  que  de  coutume,  le  navire  quittait  Buenos-Ayres 
le  10  juillet;  après  avoir  touché  Montevideo,  il  entrait  en  rade  de  Rio  le 

a midi,  et  en  repartait  le  17,  à trois  heures  du  soir.  C’est  alors  que 

nous  sommes  montés  à bord,  ma  femme  et  moi,  pour  reprendre  la  route 
de  1 Europe. 

Dans  la  journée  du  20  juillet,  deux  jours  et  demi  après  notre  départ,  le 
capitaine  Giost,  1 habile  commandant  de  la  Gironde,  me  confie  qu’il  a 
depius  quarante-huit  à soixante  heures,  quelques  hommes  d'équipage  et 
quelques  garçons  exemptes  de  service  pour  cause  de  maladie  il  ajoute 
ue  e medecm  du  bord  hésité  encore  à qualifier  ce  mal,  et  qu’eu  raison 
ps  assez  ong  qui  nous  sépare  de  notre  première  escale  ces 

bâturTfébr  ieelT  P SUr  le  raPPOrt  <Iuoti<iien  c°mme  atlci"ls  <>e  cour- 

fi»n,L  , Conila'ssance  1111  ™de  d'invasion  et  des  symptômes  ini- 
tiaux de  ce  mal  ne  permet  pas,  en  elTet,  d'en  affirmer  dès  ce  moment  la 
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nature,  mais  elle  suffit,  et  au  delà,  pour  établir  qu’il  ne  s’agit  point  d’une 
courbature  fébrile,  mais  bien  d’une  fièvre. 

Le  début  a présenté  deux  modalités  distinctes.  Toutes  deux  étaient 
brusques;  mais  l’une  était  intermittente  et  oscillante,  l’autre  continue  et 
progressive. — Dans  l’invasion  irrégulière,  le  premier  symptôme  était  une 
céphalalgie  forte  avec  fièvre  intense,  le  malade  était  obligé  de  se 
coucher;  mais  quelques  heures  après  ou  le  lendemain  au  plus  tard,  il  se 
trouvait  assez  bien  pour  se  relever,  il  se  croyait  guéri,  et  de  fait  il  pouvait 
reprendre  son  travail;  mais  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  un  peu  plus 
tôt,  un  peu  plus  tard,  les  mêmes  phénomènes  se  reproduisaient;  si  le 
premier  accès  de  fièvre  n’avait  pas  été  accompagné  de  délire,  il  l’était 
alors;  bientôt  une  rémission  moins  complète  de  la  fièvre  et  des  symptômes 
céphaliques  permettait  de  nouveau  au  malade  de  se  lever  pour  quelques 
heures;  il  était  alors  sombre,  taciturne,  et  cette  modification  psychique 
suffisait  pour  démontrer  la  persistance  d’un  état  morbide  sérieux,  malgré 
l’atténuation  momentanée  des  autres  phénomènes.  Après  une  série  de  ces 
alternatives  embrassant  une  période  de  quatre  à sept  jours,  la  maladie 
arrivait  à l’état  continu  dont  il  sera  bientôt  qyestion.  Le  pilote  poi  tugais 
qui  avait  sorti  le  navire  de  la  rade  de  Lisbonne  à son  voyage  d aller,  et 
qui  était  resté  à bord  pour  diriger  au  retour  la  manœuvre  de  l’entrée  du 
Tage,  a présenté  le  type  parfait  de  cette  invasion  oscillante;  il  fut  d’ail- 
leurs le  premier  malade.  Dès  le  17,  jour  du  départ  de  Rio,  huit  jouis 
après  le  départ  de  Buenos-Ayres,  il  présenta  de  la  céphalalgie  avec  fièvre 
et  divagations  momentanées,  et  la  période  intermittente  s est  prolongée 


jusqu’au  24  au  matin. 

Celte  invasion  hésitante  et  comme  saccadée  fut  également  très-nette 
chez  un  garçon  de  salle  nommé  Vallot.  D’une  constitution  remarquable- 
ment forte,  cet  individu,  âgé  de  vingt-cinq  à trente  ans,  fut  pris  le  20  juillet 
d’anorexie,  de  céphalalgie  et  de  fièvre;  un  éméto-carthartique  administré 
le  soir  même  ne  modifie  pas  cet  état,  du  moins  pour  le  lendemain;  mais 
le  22  le  malade  se  lève  et  se  dit  guéri;  le  23,  en  revanche,  il  reprend  le 
lit  de  lui-même;  le  soir  de  ce  jour  il  est  mieux  et  la  nuit  est  bonne.  Le 
24  au  matin  il  commence  à divaguer  et  à se  plaindre  de  nouveau  de  la 
tête;  mais  après  midi  il  se  trouve  bien;  il  se  lève,  fait  son  service,  de 
quatre  à cinq  heures  il  aide  à dresser  le  couvert;  à cinq  heures  il  com- 
mence à servir  le  dîner,  mais  avant  la  fin  du  repas  il  disparaît  et  regagne 
son  lit;  la  période  oscillante  ayant  ainsi  duré  chez  lui  du  20  au  matin  jus- 
qu’au 24  au  soir.  . 

Ce  mode  de  début  fut  observé  ultérieurement  chez  un  certain  nombre 

de  malades,  et  .en  somme  il  présenta  à peu  près  la  même  fréquence  que 


l’autre.  r . 

L’invasion  continue  et  progressive  était  caractérisée  par  les  mémo 
symptômes  céphaliques,  et  par  une  fièvre  dont  la  continuité  n était  rompue 
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que  par  la  rémission  du  matin.  Dès  le  premier  jour,  l’individu  frappé 
était  définitivement  constitué  malade  au  lit,  et  les  phénomènes  initiaux, 
de  même  que  ceux  qui  venaient  ultérieurement  s’y  joindre,  suivaient  une 
marche  régulièrement  progressive;  le  patient  présentait  du  cinquième  au 
huitième  jour  un  état  véritablement  grave. 

Dès  que  j’eus  reçu  la  communication  du  commandant,  dès  que  je  fus 
renseigné  sur  les  caractères  initiaux  de  cette  maladie,  dont  les  premiers 
cas  ne  remontaient  alors  qu’à  trois  ou  quatre  jours,  je  conçus  de  sérieuses 
inquiétudes.  Il  était  déjà  bien  certain  qu’il  ne  s’agissait  ici  ni  d’une  cour- 
bature fébrile,  ni  d’une  de  ces  fièvres  bénignes  que  contractent  souvent 
dans  les  ports  des  régions  tropicales,  sous  l’influence  combinée  de  la 
fatigue  et  de  la  chaleur,  les  hommes  employés  au  débarquement  et  au 
chargement  des  marchandises.  Quelle  que  fût  la  qualification  précise  que 
dut  révéler  plus  tard  l’observation,  cette  maladie  s’affirmait  dès  lors  une 
fièvre  grave  à marche  continue,  à détermination  encéphalique  initiale;  le 
milieu  dans  lequel  cette  fièvre  prenait  naissance  suffisait  pour  légitimer 
les  craintes  les  plus  vives. 

Du  31  au  23  juillet,  la  situation  des  malades  ne  présente  pas  d’aggrava- 
tion notable,  les  symptômes  paraissent  suivre  un  cours  régulier,  mais  le 
nombre  des  cas  a augmenté;  il  n’y  a pas  moins  de  douze  individus  alités 
a\ec  la  fièvre,  la  céphalalgie,  le  délire  et  une  perte  complète  des  forces. 
Dans  la  journée  du  23,  le  délire  prend  chez  quelques-uns  des  malades  un 
caractère  plus  sombre  encore,  les  paroles  incohérentes  qu’ils  font  entendre 
expiiment  des  craintes  de  mort  ou  des  idées  de  suicide,  et  le  24,  vers  cinq 
du  matin,  le  pilote  portugais,  qui  avait  présenté  une  invasion  oscillante  si 
prolongée,  se  jette  à la  mer.  Au  mois  de  juillet,  il  fait  nuit  à cette  heure-là 
dans  les  régions  équatoriales,  et  ce  n’est  que  dans  la  matinée  qu’on  con- 
state la  disparition  de  ce  malheureux.  C’est  ce  même  jour  24,  on  s’en 
souvient,  que  le  garçon  Vallot,  après  avoir  commencé  à servir  le  dîner 
dut  quitter  le  salon  avant  la  fin  du  repas;  arrivé  dans  sa  chambre,  il  se 
couche  sans  se  déshabiller,  et  après  avoir  pendant  quelque  temps  grom- 
melé des  paroles  confuses,  il  parait  s’endormir.  A huit  heures  et  demie 
t u soir,  e cri  : un  homme  à la  mer,  retentit  du  haut  de  la  passerelle; 
c est  Vallot  qui  vient  de  se  glisser  par  son  sabord,  laissant  un  fragment 
de  son  vêtement  entre  les  mains  d’un  camarade,  qui  avait  cherché  à le 
retenir.  Le  batiment  stoppe  avec  une  merveilleuse  instantanéité;  des  re- 
cherches favorisées  par  un  admirable  clair  de  lune  sont  poursuivies  pen- 
dant plus  d une  heure,  mais  tout  est  inutile  ; le  navire  reprend  sa  marche 
et  les  passagers,  mornes  et  assombris  par  ce  double  suicide,  descendent 
silencieusement  dans  leurs  cabines. 

Pour  moi,  ccs  douloureux  incidenls  viennent  confirmer  un  soupçon 
qu  avaient  fan  naître  la  précocité  et  le  caractère  du  délire;  je  sonne  au 
yp  lus,  et  le  soir  meme  je  m’en  ouvre  au  commandant,  ainsi  qu’à'  mon 
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habile  et  distingué  confrère  du  bord,  le  docteur  Bourcel.  Ce  dernier  avait 
déjà  la  même  pensée.  Nous  convenons  de  garder  le  secret  sur  nos  craintes, 
et  de  soumettre  les  malades  à une  surveillance  continuelle.  La  précaution 
était  bonne,  car  dans  la  nuit  du  24  au  25  et  dans  la  journée  du  lende- 
main la  tendance  au  suicide  devint  générale  chez  tous  ceux  qui  avaient  le 
délire,  et  si  des  mesures  efficaces  n’eussent  été  prises,  nous  aurions  eu 
certainement  de  nouveaux  malheurs  à déplorer.  Cette  accentuation  toute 
spéciale  du  délire  était  à mes  yeux  une  preuve  de  plus  en  faveur  de  mon 
diagnostic  présumé,  lequel  avait  encore  pour  lui  la  soudaineté  vraiment 
brutale  du  début  de  la  maladie,  aussi  bien  dans  la  modalité  intermittente 
que  dans  la  continue;  une  après-midi,  par  exemple,  un  cuisinier,  en  par- 
faite santé  jusqu’à  ce  moment,  est  pris  en  travaillant  de  douleurs  de  tête, 
de  délire  et  de  fièvre,  le  tout  au  même  instant;  ses  premières  divagations 
portent  déjà  l’empreinte  des  idées  de  mort;  il  faut  le  descendre  dans  son 
dortoir  et  l’y  enfermer  sous  la  garde  d’un  surveillant.  Une  pareille  brusque- 
rie, observée  dans  tous  les  cas,  me  remettait  sans  cesse  en  mémoire  le 
fameuxmotde  Frank,  qui,  se  sentant  pris  de  typhus,  s’écria,  comme  on  le 
sait,  pour  témoigner  de  la  soudaineté  de  son  mal  : Ho  ricevuta  la  pisto- 
letta.  Le  rapprochement  était  forcé. 

Quoi  qu’il  en  soit,  dès  cette  journée  du  25  les  choses  étaient  assez  avan- 
cées pour  qu’on  pût  demander  le  diagnostic  à l’observation  actuelle,  et 
non  plus  seulement  à la  notion  anamnestique  du  mode  de  début;  et  poul- 
ie matin  du  26  nous  convenons,  avec  le  docteur  Bourcet,  de  faire  en  com- 
mun une  nouvelle  visite  générale  des  malades. 

Présenter  en  détail  les  résultats  de  mon  observation  sur  les  quatorze 
individus  alités  ce  jour-là,  serait  à la  fois  sans  intérêt  et  sans  utilité;  il 
suffira  de  faire  connaître  l’état  des  deux  patients  qui  étaienl  alors  le  plus 


gravement  atteints. 

Le  premier  par  ordre  de  date  était  un  jeune  homme  robuste  d une 
vingtaine  d’années,  qui  était  au  septième  jour  de  sa  fièvre;  elle  avait  eu 
chez  lui  l’invasion  intermittente,  mais  l’état  continu  était  constitué  depuis 
trois  ou  quatre  jours;  le  malade  avait  une  fièvre  forte,  le  pouls  au-dessus 
de  120,  trémulant  et  dépressible,  dicrotc  par  instants;  la  température, 
appréciée  par  l’application  de  la  main  dans  1 aisselle,  était  au  moins  de 
40  degrés;  la  face  était  pâle,  les  muscles  en  étaient  incessamment  par- 
courus par  des  contractions  fibrillaires;  les  yeux,  demi-ouverts,  n avaient 
plus  d’expression;  l’agitation  était  continuelle; des  soubresauts  de  tendons 
secouaient  les  membres;  le  patient  épluchait  ses  couvertures  en  mar- 
mottant des  paroles  tantôt  distinctes,  tantôt  confuses;  le  délire,  plus  ou 
moins  éclatant,  durait  depuis  trois  jours;  il  avait  été  a plusieurs  îepiise^ 
caractérisé  par  des  conceptions  tristes,  par  des  idées  de  moit  prochaine 
et  de  suicide.  Il  y avait  une  toux  quinteuse,  absolument  sèche  et  très- 
pénible;  l’examen  attentif  du  cœuretdes  poumons  ne  révélait  lien  qui  put 
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donner  la  raison  organique  de  ce  symptôme.  La  langue  était  rouge  vif 
sans  enduit,  sans  fuliginosités,  très-sèche,  mais  non  fendillée;  les  lèvres 
étaient  sèches  également,  mais  nettes  et  non  encroûtées.  La  constipation 
était  dominante;  il  n’y  avait  d’évacuations  qu’après  l’administration  de 
purgatifs  et  de  lavements,  les  matières  ainsi  rendues  ne  présentant  d’ail- 
leurs aucune  particularité  notable.  L’abdomen  était  légèrement  météorisé, 
sans  gargouillement.  On  ne  constatait  pas  d’augmentation  de  volume  dans 
le  foie,  non  plus  que  dans  la  rate  ; on  n’avait  jamais  observé  de  vomisse- 
ment. L’urine  était  franchement  fébrile,  mais,  à cela  près,  elle  n’offrait 
aucune  altération  importante,  ni  dans  sa  quantité  ni  dans  sa  qualité.  La 
peau  était  remarquablement  pâle,  sans  éruption  d’aucune  sorte  ; il  n’y 
avait  pas,  il  n’y  avait  jamais  eu  d’épistaxis. 

Tel  était  l’état  de  ce  jeune  homme  au  matin  du  septième  jour;  il  ne  se 
produisit  dès  lors  chez  lui  aucun  phénomène  nouveau  de  quelque  impor- 
tance. L’éruption  fut  toujours  vainement  cherchée,  de  même  les  signes  de 
catarrhe  bronchique,  malgré  la  persistance  de  la  toux.  Un  instant  nous 
axons  pu  espérer  que  sous  l’influence  du  traitement  fortement  stimulant 
qui  fut  dès  lors  mis  en  œuvre,  le  patient  pourrait  guérir,  mais  cette  espé- 
rance fut  de  courte  durée;  l’affaiblissement  alla  croissant,  des  moments 
de  coma  complet  vinrent  entrecouper  le  délire,  et  le  2 août  au  matin  au 
moment  ou  nous  arrivions  en  vue  de  l’embouchure  du  Tage  ce  jeune 
homme  succomba;  c’était  le  quatorzième  jour  de  sa  maladie. 

L autre  individu,  dont  l’état  était  également  grave  ce  jour-là,  était  un 
îomme  de  1 équipage,  de  trente-cinq  ans  environ;  d’une  constitution  très- 
vigoureuse,  il  était,  lui,  malade  depuis  cinq  jours;  l’invasion  avait  été 
continue  et  rapidement  progressive.  Les  caractères  de  la  fièvre  pouls  et 
température,  étaient  sensiblement  les  mêmes  que  chez  le  précédent  la 
toux  offrait  les  mêmes  particularités,  et  l’examen  de  l’appareil  respiratoire 
et  circulatoire  était  aussi  complètement  stérile;  la  matité  hépatique  et 
sp  unique  n était  point  augmentée,  du  moins  d'une  façon  appréciable-  le 
nie  eorisme  était  également  médiocre,  quoique  certain;  leT“re  enl. 
orr  ait  les  memes  caractères;  mais  là  s'arrêtent  les  ressemblances  Le 
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n’avaient  par  eux-mêmes,  je  m’empresse  de  le  dire,  aucune  signification, 
car  le  malade  était  velu  de  flanelle,  et  il  fallait  en  outre  compter  avec 
l’éruption  vésiculeuse  que  détermine  presque  constamment  la  navigat.on 
dans  les  régions  intertropicales;  or,  il  n’y  avait  que  deux  jours  et  demi 
que  nous  avions  passé  la  ligne.  Mais  avec  les  sudamina  on  observait  sur 
l’abdomen  et  sur  le  thorax  un  exanthème  très-discret  constitué  pai  des 
taches  circulaires,  d’un  rouge  vif,  qui  s’effacaient  lentement  et  avec  une 
certaine  difficulté  sous  la  pression;  ces  taches  étaient  un  peu  saillantes, 
elles  avaient  manifestement  le  caractère  papuleux. 

Après  de  nombreuses  alternatives  en  bien  et  en  mal,  sans  autre  sym- 
ptôme nouveau  que  la  continuité  du  délire  et  l’aggravation  de  1 adynamie, 
cet  homme  finit  aussi  par  succomber  en  rade  de  Pauillac,  dans  la  nuit  c u b 
au  7 août,  quarante  heures  environ  après  notre  arrivée  en  Gironde,  au 

seizième  jour  de  maladie.  . , . .. 

Les  douze  autres  individus,  appartenant,  soit  a 1 équipage,  soit  c . 
chauffeurs,  soit  aux  garçons  du  salon,  étaient  alités  depuis  moins  long- 
temps- plusieurs  cependant  étaient  déjà  dans  un  état  assez  seneux,  d autres 
étaient  plus  légèrement  atteints,  mais  le  caractère  des  symptômes  était 
identique  les  dissemblances  ne  portaient  que  sur  le  degre  ; chez  ceux-là 
Se  q«i  ont  guéri  le  plus  rapidement,  c'est-à-dire  en  quatre  ou  cinq 
jours  l'affinité  pathologique  était  clairement  établie  par  la  prostration 
d’emblée  et  par  la  prédominance  des  troubles  nerveux  ; en  fait,  considères 
semble  ces  quatorze  malades  offraient  l'empreinte  d'un  même  eta 
morbide  et  ils  en  présentaient  tous  les  degrés  possibles  depuis  le  dangei 
prochain  jusqu’aux  simples  désordres  céphaliques  et  gastriques  cl  une 
durée  presque  éphémère.  Il  était  évident  que  tous  ces  hommes  avaient  subi 
Faction  d’une  même  cause  morbigène,  dont  les  effets,  identiques  quant 
la  nlre,  variaient,  quant  au  degré,  selon  l'individualité  organique,  et 
aussi  sans  doute  selon  la  puissance  de  1 impression  nocive.  > . 

Le  problème  diagnostique  pouvait  être  aisément  résolu  au  moins  jusqu « 
son  avant-dernière  étape;  ni  le  mode  de  début,  ni  les  symptômes  imt.au 
ni  le7phênomènes  de  ïa  période  d'état  ne  permettaient  de  songer  un  u 
• mm  à h fièvre  jaune.  On  ne  pouvait  pas  admettre  davantage  la  fie 
rémittente*  des  paj.  chauds,  en  raison  de  la  précocité  et  £ £ fi- 
nance des  désordres  encéphaliques,  du  caractère  .1 
sence  de  tout  symptôme  gastro-hepatique  notable  En  fait  le  P ^ 

me,,  du  « 
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toutefois,  j’ai  pense  trouver  des  raisons  suffisantes  pour  admettre  le  typhus 
dans  la  soudaineté  et  la  modalité  du  début,  dans  la  précocité  et  la  ten- 
dance spéciale  du  délire,  dans  les  caractères  de  la  toux,  dans  l’insigni- 
fiance, pour  ne  pas  dire  la  nullité,  des  symptômes  abdominaux  et  thora- 
ciques, enfin  dans  l’aspect  de  l’éruption  chez  les  deux  malades  qui  l’ont 
présentée.  Dans  trois  cas,  y compris  celui  dont  j’ai  parlé  en  détail  une 
legere  épistaxis  fut  observée,  mais  il  n’y  avait  pas  là  de  quoi  ébranler  ma 
conviction,  corroborée  d’autre  part  par  la  coexistence  de  ces  cas  très-atté- 
nues,  qui  me  rappelaientsi  bien  1 a typhus  levissimus  signalé  par  Hilden- 
brandt  dans  l’épidémie  de  Vienne.  Comparée  au  type  classique  du  typhus 
la  maladie  du  bord  présentait  assurément  plus  d’une  irrégularité  mais 
je  ne  pouvais  m’en  étonner  beaucoup,  car,  d’après  le  mode  de  son  déve- 
loppement, la  classe  des  individus  frappés  et  la  presque  simultanéité  des 
cas,  j étais  bien  certain  dès  ce  moment  que  cette  petite  épidémie  avait  été 
provoquée  par  une  cause  toute  spéciale,  et  que  là  étaient  l’origine  et  Im- 
plication des  anomalies  observées. 

Éclaire  sur  la  nature  du  mal,  je  me  préoccupai  aussitôt  d’en  rechercher 
la  cause  dont  la  decouverte  pouvait  avoir  un  immense  intérêt,  soit  pour 
e salut  de  1 équipage  et  des  passagers  de  la  Gironde,  soit  pour  l’indica- 
tion de  mesures  ultérieures  d’une  portée  plus  générale 

Bans  cette  investigation,  la  première  question  à résoudre  était  évidem 
men  a suivante  : la  maladie  a-t-elle  été  importée  sur  le  navire  ou  bien 
est-elle  nee  à bord?  Dans  l’espèce,  1,  réponse  était  sans  dlffic’ult  s l" 
Gironde  avait  accompli  son  voyage  d’Europe  à la  Plala  dans  d’excellentes 
ond, tiens  sanitaires;  un  enfant  embarqué  à Bordeaux  pendant  l£ 
lion  de  la  rougeole  avait  communiqué  cette  fièvre  à quelques  passagers 
mais  les  cas  avaient  été  d’une  remarquable  bénignité  - déjà  à l’arrivé  V 
Dm,  il  n’en  était  plus  question,  et  en  touchant  Buenos-Ayres  équipage  Jt 
passagers  étaient  dans  un  parfait  état  de  tv  / . 1 P et 

Kio-Janeiro  pendant  son  escale  Tvopve  "i’iër  «h'ë  T *?*  4 

Pouvait  prendre  de  Rio  que  ce  oui  v Vrai;  mais  11  ne 

dire  la  fièvre  jaune-  et  i’ai  démm.L  Y * Ce  moment-là,  c’est-à- 

les  cas  mortels  où  elle  a nu  être  ni  * ^"'C  1 ma  ad‘e  (Pl  PorcI>  même  dans 
l^ion,  n’a  pr^té ^ ^ ^ é^ 

conque  du vomito  negro.  QuanUu  typhus  et  à'  ,PP' °Ü1<lt  a ,m  deSre  fIuel- 
lvait  pas  plus  à Rio  qu’à  la  Plata  JP  k f,CV1'e  ^oïde,  i!  en 

Donc,  la  maladie  qui  a sévi  sur  l’énuimo-e  fi0  p e’  , 
rayage  de  retour,  n’a  pas  clé  apportée  sm4  navi^T*’  P<!ndant  son 
iremière  conclusion  me  parait  inattaquable  ’ e 1 6St  n6ei  celte 
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Sous  quelle  influence  la  maladie  a-t-elle  pris  naissance?  I elle  est  alors 

. . •«.!  A » »*  n An  mociirp  rlWlnir- 


bous  queue  miiueuuc  ui  nuuauiv,  u.  * 

la  question  qui  surgit,  point  capital  que  je  pense  être  en  mesure  cl  éclair- 

cil* 

La  cause  morbigène,  dont  la  présence  sur  le  navire  était  devenue  in- 
contestable, ne  pouvait  être  cherchée  dans  les  conditions  inhérentes  au 
bâtiment  lui-même,  j’ai  déjà  dit  de  quelle  perfection  exceptionnelle  elles 
étaient  le  modèle;  mais  le  chargement,  en  revanche,  me  parut  exiger  une 
scrupuleuse  attention.  A peine,  en  effet,  ai-je  été  en  possession  de  ren- 
seignements complets  sur  la  nature  du  fret,  sur  sa  provenance  et  sur  les 
particularités  spéciales  du  cas  actuel,  que  je  n’ai  plus  conserve  de  doute 

sérieux  sur  la  cause  de  notre  épidémie.  .. 

\ l’exception  de  quelques  sacs  de  café,  le  chargement  était  entièrement 

composé  de  toisons  de  mouton  et  de  peau,  de  bœuf  desséchées  ; les  lé- 
sons avaient  été  arrimées  dans  les  cales  d'avant  et  d'amère;  les  cuirs,  au 
nombre  de  4,000,  avaient  été  placés  en  partie  dans  les  memes  localités  et 
ride  dans  la  cale  aux  bagages.  Les  hommes  qui  avaient  trava.Ue  a 
l’arrimage  de  ces  peaux  avaient  remarqué  qu’elles  émettaient  dans  le 
placement  bien  plus  de  débris  qu’il  n’est  ordinaire;  apres  1 operation  du 
£„emmh  ces  débris  animaux  et  la  poussière  plus  ou  moins  grossière 
uîïe  Sge  toujours  dans  ce  travail,  formaient  sur  les  choses  et  sur  les 
hommes  une  couche  beaucoup  plus  épaisse  que  de  coutume  et  le 
ov^e  consécutif  avait  exigé  un  temps  et  un  labeur  tout  a fait  insolite. 
Ces  "hits  exceptionnels  n’avaient  point  inquiété;  ils  n avaient  pas  me 
Lrp^  carTn  avait  su  alors  qu’une  partie  du  chargement  tf  avait  ete  pre  e 
qu’au  dernier  moment,  et  que,  pour  en  assurer  le  départ,  °n  avait  t 
procéder  à la  dessiccation  avec  une  rapidité  inusitée.  Ces  cuns  de  la  de 
P i r,  hpiirp  ,vaient  élé  arrimés  dans  la  cale  aux  bagages,  et  1 on  s expl  - 
niei.  1 . i.  jpnr  abominable  qui  se  répandait  dans  le  faux-pont, 

raison.  Les  cuirs  étaient  donc,  en  p>  pilla  sur  les  hèles 

CC  n'est  pas  tout  ; une  épizootie  Pl'é- 

à cornes  et  sur  les  hèles  à la, ne  ; je  n a,  “■‘cause  en  a clé  unaniine- 
cis  sur  les  caractères  de  celle  n.akdm  ma  sou|tert  les  beI 

ment  attribuée  a 1 alimentation  insu  ,.,  -t  ne  maladie  famélique. 

par  suite  de  la  disette  des  ^ ‘ animaux 

Or  il  est  notoire  que,  dans  ces  régions  le ' «laines,  le  P )es  a„. 

malades  ne  sont  point  détruites,  et  qu  c “ " probabilité 

très  pour  l'exportation.  Cela  étant,  on  peut  avance,  avec  1 
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voisine  de  la  certitude  que  notre  chargement  comprenait  en  proportion 
plus  ou  moins  notable  des  peaux  d'animaux  frappés  par  l’épizootie.  Il  était 
difficile,  on  en  conviendra,  de  trouver  un  ensemble  de  conditions  plus 
fâcheuses;  c’était  assez  déjà  pour  autoriser  cette  conclusion  : des  peaux 
mal  préparées  ou  malsaines  ont  produit  la  maladie  typhique  de  la  Gi- 
ronde. Il  fallait  bien  admettre  cette  cause,  puisque  l’enquête  la  plus  mi- 
nutieuse ne  faisait  découvrir  aucune  autre  influence  suspecte;  au  sur- 
plus, ce  n’est  pas  seulement  la  méthode  par  exclusion  qui  a dicté  mon 
jugement,  une  preuve  presque  directe  l’a  imposé  : je  veux  parler  de  la 
filiation  des  premiers  cas,  et  de  la  limitation  rigoureuse  de  la  maladie  à 
une  certaine  catégorie  d’individus;  en  fait,  ceux-là  ont  été  affectés  qui  ont 
été  plus  directement  et  plus  longuement  exposés  à l’influence  des  cuirs, 
soit  en  raison  de  leur  travail,  soit  en  raison  de  la  situation  de  leur  cou- 
chette. 


Un  dernier  témoignage  en  faveur  de  mon  diagnostic  étiologique  peut 
être  déduit  de  l’efficacité  des  mesures  de  désinfection  qui  ont  été  ordon- 
nées par  le  commandant  de  concert  avec  le  docteur  Bourcet  et  moi. 
L’ouverture  quotidienne  de  la  cale  aux  bagages  a été  supprimée,  des  jets 
d’acide  phénique  dilué  ont  été  dirigés  soir  et  matin  sur  le  chargement 
suspect,  et  nous  avons  utilisé  les  cabines  libres  de  l’avant  pour  isoler  les 
malades  qui  étaient  le  plus  gravement  atteints;  les  autres  ont  été  ré- 
partis dans  les  petites  infirmeries  du  bord,  qui  renferment  de  six  à 
huit  couchettes.  Peu  de  jours  après  le  début  de  ces  mesures,  nous  avons 
eu  la  satisfaction  de  constater  qu’il  ne  se  développait  plus  de  cas  nou- 
veaux. 

Le  nombre  total  des  malades  s’est  élevé  à 21,  sur  lesquels  il  y a eu  ô 
décès,  2 par  suicide,  3 par  les  progrès  naturels  de  la  maladie. 

Les  propositions  suivantes  résument  les  enseignements  qui  découlent 
de  ces  faits  : 

I.  Au  point  de  vue  nosogénique  : des  cuirs  mal  préparés  ou  provenant 
d’animaux  malades  peuvent  provoquer  chez  l’homme  une  maladie  infec- 
tieuse, dont  la  gravité  varie  depuis  une  simple  atteinte  légère  jusqu’à  une 
attaque  rapidement  mortelle. 


. IL  Au  P°int  de  vue  pathologique  : cette  maladie,  fébrile  dès  le  début 
tient  a la  lois  de  la  fièvre  typhoïde  et  du  typhus  exanthématique;  pour- 
■ tant  elle  est  plus  voisine  de  ce  dernier,  dont  elle  se  rapproche  étroitement 
par  la  précocité  et  les  caractères  spéciaux  du  délire,  par  l’éruption,  par 
absence  de  détermination  bronchique  et  par  les  cas  de  typhus  levissi- 
mus  et  de  typhus  ambulatorius.  Cette  maladie,  pendant  la  durée  de  la 
traversée  du  moins  (vingt  jours),  n’a  pas  paru  transmissible  d’homme  à 
homme  elle  n’a  frappé  que  les  individus  qui  avaient  été  directement  sou- 
m.s  a 1 influence  morbigène;  l’étal  sanitaire  du  reste  de  l’équipage  et  des 
passagers  a etc  exceptionnellement  satisfaisant. 


870 


POISONS  MORBIDES  HUMAINS. 


III.  Au  point  de  vue  thérapeutique  : les  stimulants,  la  quinine  et  les 
lotions  froides  ont  paru  les  moyens  les  plus  efficaces;  les  mesures  de  dés- 
infection prises  pour  prévenir  l’extension  de  la  maladie  ont  eu  une  réelle 
utilité. 

. IV.  Au  point  de  vue  de  l’hygiène  navale  : la  qualité  du  chargement 
doit  être  l’objet  d’une  réglementation  et  d’une  surveillance  rigoureuses. 
Quant  aux  toisons,  quant  aux  cuirs,  si  justement  qualifiés  de  peaux  vertes, 
dont  l’origine  est  toujours  incertaine  et  qui  d’un  moment  à l’autre  peu- 
vent. devenir  dangereux,  ils  doivent  être  sévèrement  interdits  à bord  des 
paquebots  affectés  au  transport  des  voyageurs,  notamment  à bord  des  pa- 
quebots-poste. La  proscription  doit  être  absolue,  sans  atténuation  possible. 

Je  reprends  l’exposé  didactique  du  typhus. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 

Le  typhus  exanthématique  manque  de  critérium  anatomique,  il  présente 
les  altérations  diffuses  que  l’on  retrouve,  à quelques  nuances  près,  dans 
les  infections  aiguës,  mais  parmi  ces  altérations  il  n’en  est  aucune  qui 
soit  exclusivement  caractéristique,  comme  l’est  l’infiltration  des  plaquesde 
Peyer  pour  la  fièvre  typhoïde,  ou  la  méningite  pour  le  typhus  cérébro-spi- 
nal. Dans  les  cas  à marche  très-rapide  les  résultats  de  l’autopsie  peuvent 
être  entièrement  négatifs;  dans  les  autres  circonstances,  les  altérations 
portent  sur  le  sang  et  sur  l’ensemble  des  grands  appareils  organiques,  elles 
sont  vraiment  généralisées  dans  le  sens  rigoureux  du  terme. 

Le  sang  présente  ordinairement  tous  les  caractères  du  sang  dissous;  il 
est  foncé,  parfois  même  de  la  couleur  de  la  poix,  et  les  gros  troncs  vei- 
neux sont  distendus  au  maximum;  c’est  là  le  fait  général,  mais  non  le  fait 
constant.  Avec  cette  fluidité  anormale  le  sang  peut  avoir  une  couleur 

(1)  POMMER,  Beilriifje  zur  naheren  Kenntniss  des  sporadischen  Typhus,  etc.  gegründet 
auf  Leiclienoeffnungen.  Tübingen,  1821.  — Stannius,  Ueher  den  Sectionsbefund  bei  den 
an  Nervôsen  Fiébern  vevstorbenen  (Ilufeland’s  Journ.,  1834-35).  Bennett,  On  the 
morbid  Anat.  of  the  Typhus  fever,  etc.  (Edinb.  Month.  Journ.  of  med.  Sc.,  1847).— 
Stich,  Zur  path.  Anal,  des  oberschlesischen  Typhus  { Virchow’s  Archiv,  1849).  — 
Jacquot,  Sur  la  non-ülentilé  anatomique  du  typhus  et  de  la  f.  typhoïde  (Gaz.  hôp., 
1855).  — Wilks,  Report  on  autopsies  and  cases  of  Fever  at  Gity’s  Hospital  (Guy'sHosp. 
Rep.,  1856).  — Landouzy,  Des  lésions  intestinales  dans  le  typhus  épidémique  ( Bull  et . 
Acad,  med.,  1859).  — Klou,  Beitrag  zur  path.  Anatomie  des  Typhus  exanthematicus 
(Oester.  Zeits.  f.  Ileillcunde,  1866).  — Murchison,  Kidneys  of  a patient  who  dicd  of 
convulsions  during  an  attaclt  of  Typhus  fever  ( Trans . of  the  path.  Soc.,  1S67L 
Neumann,  ResMtate  von  Beobachtungen,  etc.  über  die  von  Zenker  bescliriebenen  Yerdn- 
derungen  der  willkürlichen  Muskeln  ( Berlin . klin.  Woclien,,  1868).  — Beveridge,  On 
the  patliology  of  Typhus  and  its  connection  with  lésion  of  tlie  cervical  portion  of  the 
great  sympathie  nerve  [Med.  Times  and  Gaz.,  1869). 
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rouge-cuivre,  et  dans  d’autres  circonstances  bien  plus  rares,  il  peut  être, 
d’après  Griesinger,  régulièrement  coagulé.  Je  ne  pense  pas  qu’on  puisse 
imputer  ces  différences  à l’état  constitutionnel  antérieur  ou  au  mode  d’a- 
limentation des  malades,  elles  sont  liées  au  caractère  même  de  l’épidémie; 
ainsi  Jacquot  a observé  en  Crimée  l’état  de  dissolution  du  sang  non- 
seulement  chez  des  individus  qui  avaient  subi  depuis  un  certain  temps 
déjà  les  fatigues  et  la  mauvaise  hygiène  de  la  guerre,  mais  aussi  chez  des 
soldats  tout  récemment  arrivés  de  France  dans  les  conditions  les  plus  sa- 
tisfaisantes; aussi  regarde-t-il  cet  état  du  sang  comme  le  fait  anatomique  le 
plus  constant  et  le  plus  caractéristique.  Les  globules  rouges  sont  défor- 
més et  ramollis,  les  globules  blancs  présentent  une  augmentation  notable 
(Russel,  Da  Costa).  — Dans  quatre  cas,  Russel  de  Glasgow  a constaté  une 
proportion  surabondante  à’urée;  quant  aux  micrococcus  et  aux  bactéries,  ils 
ont  été  vainement  recherchés  par  Rosenstein  et  par  Mosler;  ce  dernier 
observateur,  qui  n’a  pu  découvrir  de  bactéries  dans  le  sang  frais,  a remar- 
qué qu’elles  se  développent,  en  quantité  vraiment  colossale,  dans  le  sang 
qui  a été  exposé  h l’air  pendant  quelque  temps. 

L’appareil  d’innervation  peut  être  parfaitement  sain  (Wunderlich,  Da 
Costa);  le  plus  souvent  on  observe  une  injection  méningo-cérébrale  de  de- 
gré variable,  V infiltration  séreuse  du  tissu  sous-arachnoïdien  avec  épan- 
chement ventriculaire  (Jacquot,  Haspel),  plus  rarement  de  petits  foyers 
sanguins  dans  les  méninges  céphaliques  (Ebers),  et  des  granulations  de 
nature  mal  déterminée,  qui  siègent  sous  l’arachnoïde  à la  convexité  des  hé- 
misphères s’étendant  de  chaque  côté  à quinze  centimètres  de  distance 
environ  de  la  grande  scissure  longitudinale  supérieure.  Delange,  qui  a si- 
gnalé ces  produits,  les  a retrouvés  sur  la  moelle  dans  les  deux  seuls  cas 
où  il  a examiné  cet  organe. 

Dans  1 épidémie  d’Aberdeen  de  1863-1865,  Beveridge  a constaté  dix  fois 
1 augmentation  de  volume  et  l’induration  des  ganglions  cervicaux  du  sym- 
pathique; le  microscope  a montré  que  cette  tuméfaction  était  due  au  dé- 
pôt d une  masse  amorphe  finement  granuleuse.  La  théorie  étrange  que 
cet  observateur  a basée  sur  ces  faits  ne  doit  pas  empêcher  de  prendre  en 
considération  les  faits  eux-mêmes  ; tout  au  moins  convient-il  d’en  de- 
mander la  confirmation  à de  nouvelles  recherches. 

L’appareil  digestif  peut  lui  aussi,  et  dans  sa  totalité,  présenter  une 
complète  intégrité;  mais,  lorsqu’il  n’en  est  pas  ainsi,  il  est  de  règle  que  le 
p h an  nx,  1 œsophage,  1 estomac,  le  duodénum  et  le  jéjunum  soient  tout  à 
la.  t sains,  à quelques  variétés  près  dans  la  coloration  et  dans  la  consistance 
de  la  muqueuse,  qui  n’est  jamais  ou  presque  jamais  ulcérée  (1).  Dans 


(1)  Barrallier,  — Jacquot,  — Jenner, 
(Breslau).  — Haspel,  — Haller  (Vienne).  - 
(Gôttingen).  — Hjelt  (Helsingfors). 
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Da  Costa  (Philadelphie).  — Theuerkauf 
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I’iléum  et  dans  le  gros  intestin  on  rencontre  assez  souvent  les  altérations 
d’une  inflammation  catarrhale  plus  ou  moins  intense,  qui,  dans  le  côlon, 
peut  prendre  le  caractère  ulcératif  et  diphthérique  (Hjelt).  V appareil  glan- 
dulaire de  l’iléum  est  normal,  ou  bien  il  a l’aspect  de  la  psorentérie  par 
suite  de  la  turgescence  sanguine  et  de  la  saillie  des  follicules  isolés. 
Quant  aux  plaques  dePeyer , elles  sont  saines,  ou  dans  le  cas  contraire  les 
modifications  qu’elles  présentent  n’ont  aucune  espèce  d’analogie  avec  la 
lésion  caractéristique  de  la  fièvre  typhoïde  (1).  Les  principales  de  ces  mo- 
difications, très-rares  d’ailleurs,  sont  les  suivantes  : une  pigmentation  plus 
ou  moins  prononcée  ; — l’atrophie  jusqu’à  disparition  presque  complète  avec 
débris  pigmentaires  (Klob);  — un  gonflement  sans  infiltration  augmen- 
tant l’étendue  des  plaques  (Mongrand). — Les  glandes  mésentériques  sont 
normales  ; dans  quelques  cas  rares  elles  ont  été  augmentées  de  volume 
mais  non  infiltrées  ; Klob  dans  onze  cas  les  a trouvées  atrophiées.  — Le  foie 
est  turgescent  par  congestion  sanguine,  plus  ou  moins  ramolli,  et  dans  ce 
cas  il  contient  un  excès  de  graisse  dans  ses  cellules  (Murchison,  Ebers)  ; 
Frerichs  y a constaté  la  présence  de  la  leucine,  de  la  tyrosine  et  de  l’hypo- 
xanthine en  proportion  considérable.  L’augmentation  de  volume  et  le  ra- 
mollissement sont  loin  d’être  constants.  Hartwig  et  Mannkopff  ont  observé 
plusieurs  fois  une  abondante  formation  de  noyaux  dans  le  tissu  interlobu- 
laire de  la  glande,  et  Zuelzer  en  a constaté,  dans  nombre  de  cas,  la  dégé- 
nérescence granuleuse.  — La  rate  est  très-souvent  saine  ; lorsqu’il  n en  est 
pas  ainsi,  elle  est  grosse  et  ramollie;  les  infarctus  récents  ne  sont  pas  ra- 
res, dans  quelques  cas  on  rencontre  de  petits  foyers  inflammatoires  dans 
les  corpuscules  de  Malpighi;  Jacquot  a vu  un  cas  de  mort  par  rupture 
de  cet  organe,  et  Murchison  a observé  une  fois  une  plaque  gangréneuse  sur 
la  surface  convexe. 

L’appareil  respiratoire,  en  l’absence  de  complications,  ne  présente 
que  des  lésions  catarrhales  tout  à fait  analogues  à celles  du  typhus  abdo- 
minal; Yhypostase  est  fréquente,  et  Y infarctus  hémoptoïque  du  poumon 
est  plus  commun  que  dans  la  fièvre  typhoïde.  Dans  d autres  circons- 
tances on  rencontre  des  foyers  de  pneumonie  lobaire  gorgés  de  sang; 
les  foyers  lobulaires  sont  plus  ordinaires,  et  iis  aboutissent  souvent  a la 
putridité  et  à la  gangrène.  Les  glandes  bronchiques  sont  normales  ou 

(1)  gerhard  et  Pennock  (Philadelphie).  - Stewart  (Glasgow).  — Jenner  (Edinburgh). 

— Peacock  (Edinburgh  et  Londres).  — Wilks  (Londres).  — Jacquot  (Crimée).  — P»ar- 
r allier  (Toulon).  - Godelier  (Crimée).  — Murchison  (Londres).  — Haspel  (Crimée). 

— Mongrand  (Crimée).  — Wunderlich  (Leipzig).  — Griesinger  (Zurich).  — Ebers 
(Breslau).  — IIaller  (Vienne).  — Da  Costa  (Philadelphie).  — Theuerkauf  (Gottmgen). 

— IIartwig  (Ockershausen).  — Zülzer  (Berlin).  Hjelt  (Helsingfors).  Von  1 astau 
(Breslau). 

Il  serait  facile  de  multiplier  ces  citations. 
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tuméfiées.  — Les  lésions  du  larynx  sont  les  mêmes  que  clans  le  typhus 
abdominal,  mais  elles  sont  beaucoup  moins  fréquentes. 

Les  reins  sont  souvent  turgescents,  hyperémiés,  les  tubes  sont  pleins 
d’épithélium,  gorgés  de  sang;  il  y a parfois  des  ecchymoses  à la  surface; 
dans  un  cas,  Murchison  a constaté  une  néphrite  aiguë,  de  tous  points 
semblable  à celle  de  la  scarlatine.  Zuelzer  à Berlin  a observé  la  dégénéres- 
cence granuleuse  de  ces  organes  marchant  de  pair  avec  celle  du  foie,  et 
Hartwig  a rencontré  très-souvent  la  tuméfaction  trouble  dans  les  canalicu- 
les,  avec  la  prolifération  des  noyaux  dans  le  tissu  interstitiel. 

Le  cœur  est  constamment  altéré;  il  est  mou,  friable,  décoloré,  la  striation 
des  fibres  a disparu,  souvent  aussi  la  dégénérescence  granulo-graisseuse 
est  complète,  il  y a une  véritable  myocardite  généralisée.  — Les  muscles 
volontaires  de  couleur  sombre,  sont  parfois  ecchymosés  ; en  général  leur 
consistance  est  diminuée ; dans  les  muscles  droits  de  l’abdomen  on  peut 
rencontrer  les  mêmes  foyers  d’inflammation  hémorrhagique  que  dans  la 
fièvre  typhoïde  (Jenner)  ; dans  un  cas  on  a observé  des  abcès  multiples 
(Zuelzer),  enfin  les  recherches  de  Hartwig,  de  Neumann  et  de  Zuelzer  ont 
établi  l’existence  de  la  dégénérescence  granuleuse  et  cireuse,  signalée 
par  Zenker  dans  le  typhus  abdominal.  D’après  les  observations  de  Hartwig 
et  de  Zuelzer,  la  dégénérescence  granuleuse  serait  beaucoup  plus  fréquente 
que  l’autre;  cependant  Neumann  a constaté  les  deux  altérations,  ainsi  que 
la  prolifération  cellulaire  dans  le  périmysium. 

Les  téguments  présentent  des  taches  pigmentaires  dans  les  points  qui 
ont  été  le  siège  de  l’exanthème;  il  y a des  pétéchies,  plus  rarement  de 
grandes  ecchymoses  dans  le  tissu  conjonctif.  La  rigidité  cadavérique  est  pré- 
coce, forte,  mais  de  courte  durée;  la  putréfaction  est  d’ordinaire  très-ra- 
pide. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE  (1). 

Les  prodromes  ne  sont  point  ordinaires  dans  le  typhus  exanthématique; 
i s consistent  dans  l’ensemble  des  phénomènes  généraux  qui  caractérisent 

~d?f  l0Ut6S  l6tS  mala1dies  -guës,  mais  à ces  éléînents  communs 
ennent  parfois  s ajouter  quelques  traits  plus  caractéristiques  ; ce  sont  des 

(\)  Tweedie,  Obs.  on  a peculiar  mailing  of  the  lower  extremities  after  Fever  (Edvnb 
med.  and  surg.  Journ..  1828)  - Wàitapp  [uuino. 

* 'Ttl:  izzzrrzTz 

T2 ‘"Zi  ° Z •’*****"  ym  ,mr  <7v“-  f «*»  of  Ph, 

typhus,  etc.  (Dublin  Journ.  of  med  Sc  838)  „„  °f  W PUpÜ  m 
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douleurs  violentes  clans  les  membres  et  dans  la  région  lombaire,  ces  der- 
nières rappelant  tout  à fait  la  rachialgie  de  la  variole,  une  rougeur  vive 
de  la  face,  avec  injection  des  conjonctives,  parfois  des  symptômes  d ’enchi- 
frènement  et  de  catarrhe  bronchique,  qui,  joints  à la  rougeur  oculaire, 
établissent  une  véritable  analogie  contre  cette  période  et  le  stade  corres- 
pondant de  la  rougeole.  Dans  d’autres  cas,  les  prodromes  sont  plus  en  rap- 
port avec  les  symptômes  qui  deviendront  dominants  dans  la  maladie  con- 
firmée, ce  sont  déjà  des  troubles  de  l'innervation ; il  y a de  la  douleur  de 
tète,  du  vertige,  de  la  lenteur  et  de  la  difficulté  dans  1 idéation,  et  sou- 
vent alors  on  observe  deux'phénomènes  de  majeure  importance  sui  lesquels 
mon  éminent  ami  le  professeur  Chauffard  a particulièrement  appelé  1 at- 
tention, savoir  de  la  difficulté  dans  la  parole  avec  tremblement  de  la  voix  et 
des  membres,  surtout  des  bras,  et  un  bruissement  d oi  eilles  que  sa  pei  si  s— 
tance  rend  fort  pénible  pour  le  patient.  — L épistaxis  est  foit  îaie,  je  ne 
la  trouve  notée  que  par  Theuerkauf  (Gôttingen)  et  par  Becher  (Stallupônen), 


Stores,  Researclies  on  the  state  of  the  Heart  and  the  use  of  Wine  in  Fevei  ( Dublin 
Journ.  ofmed.  Sc.,  1839). 

Hudson,  On  the  connexion  between  Delirium  and  certain  states  of  the  Heart  in  Fever 
(. Dublin  Journ.  of  med.  Sc.,  1842).  — Drysdale  and  Russell,  On  the  Pathology  of 
Typhus  ( Edinb . Month.  Journ.  ofmed.  Sc.,  1842).  - Malcolm,  Experiments  on  the  pro- 
portion of  carbonic  acid  formed  during  respiration  in  Typhus  ( Eodem  loco,  1843). 
Taylor,  On  llie  présence  of  urea  in  the  blood  in  the  prevailing  Fever  and  in  Typhus 
(Scottish  and  North.  Eng.  med.  Gaz.,  1844).  - Mackenzie,  Account  oflhe  epld.  rémittent 
fever  at  Glasgow  in  1843,  and  of  the posl-febrile  Ophthalmitis  [London  med.  Gaz.,  1843) 
— Am™,  Remarks  on  Convulsions  in  Typhus  fever  [Month.’ Journ.  of  med.  Sc.,  1848). 

Edwards,  On  the  condition  of  the  urine  in  Typhus  and  Typhoïd  fevers  (Month.  Journ. 
ofmed.  Sc.,  1853).  — Kennedy,  On  slow  Puise  in  Fever  ( Dublin  Journ.  of  med.  Sc., 

1853).  Trotter,  On  alburninous  urine  in  contin.  fever  (The  Lancet,  18o4).  \iale 

et  Latini  De  l’ammoniaque  dans  la  respiration  (Union  méd.,  1854).  Ste\en,  On 
convulsions  in  typhus,  and  their  probable  connection  with  nephritic  diseuse  (Glasgow 
med  Journ.,  1855).  - Mayr,  Ueber  Typhus-Exanlhem  und  dessen  Beziehung  su 
Scharlach  (Wochenbl.  der  Zeits.  Wiener  Aerzle,  1856).  - Parkes,  On  the  Urine  of 
Exanthematic  Typhus  (Med.  Times  and  Gaz.,  1857).  - Jones,  Obs.  on  ElirmmUon  m 
Fever  ( Brit . med.  Journ.,  1857).  - Wunderlich,  Ueber  den  normale,,  Verlauf  eimge, 
typischen  Krankheitsformen  (Arch.  f.  physiol.  Heilk.,  1858).  - Bedford  Brown,  On  the 
State  of  the  nutritive  funclions  during  the  progress  of  Continued  Fevci  (■  mène,  t • 
ofmed.  Sc.,  1859).  - Gairdner,  Clinical  Notes  on  Fever  (Edinb.  med.  Journ.,  8o9). 
_ Bell,  Pathology  and  Therapeulics  of  Typhus  fever  (Glasgow  med.  Journ.,  860  . 
Kennedy,  Further  obs.  on  Typhus  and  typhoid  fever  (Dublin  Quart.  Journ  , 18  -)• 
Johnson,  Clinical  Lect.  on  Typhus  (Med.  Times  and  Gaz.,  Soi).  - Hlrme  JP 

exanthematico.  Berlin,  1863.  - Brechler,  Einige  Mittheilungenuber  Typhiu 
Wien.  med.  Zeit.,  1863).  - Skoda,  Bemerkungen  über  Typhus  (Eodem  loco  )■ 
GAIRDNER,  Obs.  on  the  course  of  typhus  fever  (The  Lancet,  18  d).  AnR  ’ 
tural  course  of  Typhus  ( Eodem  loco,  1866).  - Squarey,  Cases  illustrât, ve  o/ 
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et  ces  deux  observateurs  la  signalent  eux-mêmes  comme  tout  à fait  excep- 
tionnelle. 

Le  dédut  brusque  est  la  règle,  et  cette  brusquerie  a vraiment  quelque 
chose  de  spécial  dans  sa  brutalité,  qui  est  telle  que  les  malades  peuvent 
le  plus  souvent  indiquer  avec  une  précision  toute  mathématique  l’instant 
où  ils  ont  ressenti  la  première  atteinte  du  mal;  un  frisson  est  le  symptôme 
initial  de  la  période  d’invasion;  frisson  unique  s’il  est  intense  et  pro- 
longé,  pouvant  dans  le  cas  contraire  reparaître  durant  les  deux  ou  trois 
premiers  jours  ; ce  frisson  est  parfois  accompagné  de  vomissement,  en  tout 
cas  il  est  suivi  d emblée  par  un  abattement  des  plus  marqués  ; à peine 
atteint,  le  malade  cherche  le  lit,  il  souffre  d une  céphalalgie  violente,  il  se 
plaint  d’être  déjà  sans  force,  les  mouvements  sont  hésitants  et  tremblants, 
il  y a de  1 incertitude  dans  la  parole,  les  membres  sont  le  siège  d’élance- 
ments douloureux,  le  désir  de  les  diminuer  par  le  repos  ajoute  à l’apathie 
du  patient,  qui  conserve  une  immobilité  complète;  il  y a du  vertige,  des 
bourdonnements  d’oreille,  et  le  trouble  de  l’idéation  se  manifeste  dès  ce 


peraturem  Typhus  fever  ( Eodem  loco ).  - Anderson,  Researches  on  the  dailty  excrétion 
of  urea  in  Typhus  fever  ( Edinb . med.  and  surg.  Journ.,  1866).  - Murciiison,  Cases  of 
Typhus  fever  (Med.  Times  and  Gaz.,  1867).  - Sqdarey,  Obs.  on  the  température  and 
the  urine  m Typhus  fever  (Med.  chir.  Transact.,  1867).  _ Grimshaw,  On  the  value  of 
thermométrie  obs.  m Typhus  fever  (Dublin  quart.  Journ.,  1867).  - Le  même  Sphuq- 

7u2  7^'  Tu'"  PUlSe  °f  tyPkUS  {E°dem  l0C0> ■ ~ ZüELCHAÜE«>  Verschiedenartige 
Typhusflecke  und  ihre  prognostische  Bedeutung  (Berlin.  1dm.  Wochen.,  1868).  -Kiersk, 

Curze  Notiz  uber  das  Verhaltniss  von  Typhus  exanthematicus  und  Morbilli  (Eodem  loco ) 
heiU.  Zur  PaÜL  und  Ther“Pie  des  exanthematischen  Typhus  (Jahrb.  f.  Kinder- 

, ’ 1868  - Muermler,  Beobacht.  über  Typhus.  Greifswald,  1868.  - Challan  Le 

bZ  Te  7 la  chaleur  propre  a cette  maladie 

J7’  j'  lMAS!>  APP™dice  aile  leziom  sul  dermotifo  (Il  Morgagni,  1868)  - 
alby,  A peeuhary  mahgnant  case  of  typhus  fever  (Brit.  med.  Journ  1868',  - 
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tomatologie  uml  Therapu,  in  Typllm  emnlk.  ( Berlin . Min.  Vioohm.,  1868,  - 
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(Hygiea,  1870).  ’ ’ 0edmansson,  Fall  af  typhus  exanthem 

Bresslauer,  Mittheilungen  über  die  wdhrend  der  Epidémie  1870  71  m,t  au,  ■ 
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moment  par  l’incohérence,  la  mobilité  des  idées  ; 1 insomnie  est  complète, 
ou  bien  le  sommeil  est  agité  par  de  bruyantes  divagations,  il  y a de  la 
mussitation  et  un  délire  qui  est  d ordinaire  doux  et  tranquille,  f ai  fois 
cependant  il  n’en  va  pas  ainsi  : certains  malades  sont  dès  le  début  en 
proie  aune  violente  agitation;  dès  les  premières  heures  le  délire  devient 
furieux,  et  il  est  accompagné  d’impulsions  locomotrices  qui  imposent  la 
nécessité  des  moyens  coercitifs;  j’ai  vu  un  ou  deux  cas  de  ce  genre.  Il  est 
de  règle  que  ces  phénomènes  d’invasion  soient  enchaînés  sans  intervalle 
aux  symptômes  ultérieurs,  le  développement  et  l’évolution  de  la  maladie 
procédant  par  continuité  et  tout  d’une  pièce;  mais  celte  règle  a ses  excep- 
tions qu’il  importe  de  connaître  sous  peine  de  graves  erreurs.  — Au  lieu 
d’être  continue  et  progressive,  l’invasion  peut  être  intermittente  et  comme 
oscillante;  comme  dans  le  premier  cas,  le  frisson,  la  fièvre  et  une  cépha- 
lalgie forte  obligent  le  malade  à se  coucher;  mais  quelques  heures 
après  ou  le  lendemain  au  plus  tard,  il  se  trouve  si  bien  qu’il  se  croit  guéri, 
il  se  lève  et  peut  même  reprendre  son  travail  ; après  vingt-quatre  heures 
en  moyenne,  survient  un  nouvel  accès  semblable  au  premier;  si  le  délire 
a manqué  dans  le  paroxysme  initial,  il  apparaît  certainement  dans  le 
second.  Une  observation  attentive  démontre  que,  dans  les  intermissions, 
le  malade,  quoique  bien  portant  en  apparence,  reste  sombre,  taciturne, 
et  cette  modification  psychique  est  d’un  grand  secours  pour  le  diagnostic 
Ces  alternatives  peuvent  se  répéter  deux  ou  trois  fois,  plus  rarement 
quatre,  de  manière  à embrasser  une  période  de  quatre  a sept  jours,  apres 
quoi  survient  l’état  continu  de  la  forme  commune.  Ces  faits  ont  ete  très 
nets  dans  la  petite  épidémie  dont  j’ai  donné  plus  haut  la  relation,  et  ce  e 

modalité  spéciale  de  l’invasion  mérite  d’être  mieux  connue  (1). 

Avec  la  fièvre  et  les  troubles  d’innervation  qui  marquent  le  début  de  la 
maladie,  apparaissent  la  rougeur  du  visage  et  l’injection  des  yeux  qui 
concourent  avec  la  stupeur  à donner  au  faciès  un  aspect  caractéristique , 
s’il  y a eu  des  prodromes,  ces  symptômes  s’accentuent  alors,  et  un 
CATARRHE  bronchique  caractérisé  par  une  toux  quinteuse,  rauque,  pemb  e, 
et  par  l’expectoration  de  mucosités  visqueuses  parfois  teintees  de  sang, 
survient  avec  une  régularité  presque  constante;  souvent  i coïncide 
avec  un  catarrhe  oculo-nasal,  lequel  toutefois  peut  manquer  tou t a f Ait. 
C’est  alors  aussi  qu’on  peut  observer  Y épistaxis,  qui  sans  être  oi  nau  , 
est  pourtant  moins  rare  dans  la  période  d invasion  que  dans  la  pu  .ode 

(|)  D'après  des  observations  faites  à Mexico  en  1861,  Brault  a signalé  un  autre  mode 
de  début  : après  l'accès  de  fièvre  du  premier  jour,  il  y avait  souvent  apyrexic  p.esque 
complète  pendant  six  jours;  le  septième  jour  la  fièvre  se  rallumait  et  1 «xanl  mmie  appa- 
raissait. Celte  marche  est  tout  à fait  anormale  tant  par  la  duree  de  a|  j d 
date  de  l’éruption,  et  je  dois  dire  que  je  n’ai  pas  rencontré  de  faits  analogues  dans  , 
nombreuses  relations  d’épidémies  qui  ont  servi  de  base  à mon  étude. 
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prodromique  (1).  Du  reste,  la  fréquence  de  ces  déterminations  catar- 
rhales varie  beaucoup  dans  les  diverses  épidémies  ; ainsi  Slokes  en  Irlande, 
Theuerkauf  à Gôttingen  signalent  la  bronchite  comme  très-ordinaire, 
Behse  à Dorpat  l’observe  constante,  mais  Moers  à Bonn  est  conduit  à la 
considérer  comme  très-rare.  — • Même  observation  pour  la  conjonctivite, 
qui  manque  dans  certaines  épidémies,  tandis  que  von  Pastau  à Breslau 
l’a  vue  chez  43  p.  0/0  des  malades. 

L’appareil  digestif  ne  présente  guère  d’autres  désordres  que  les  symp- 
tômes d’un  état  catarrhal  de  l’estomac  ; la  langue  est  chargée  d’un  enduit 
blanchâtre,  sur  les  gencives  on  trouve  souvent  (constamment  d’après 
Delange)  un  liséré  blanc  de  perle  ; il  y a parfois  un  peu  de  gène  de  la  dé- 
glutition par  suite  d’un  léger  catarrhe  du  pharynx;  on  observe  de  la  sen- 
sibilité et  même  de  la  douleur  à l'épigastre,  mais  non  dans  le  ventre;  ce 
dernier  est  souple  et  mou,  la  constipation  est  la  règle,  quels  que  doivent 
être  ultérieurement  les  phénomènes  abdominaux  ; si  par  exception  il  y a 
de  la  diarrhée,  il  ne  s’agit  que  de  quelques  selles  sans  caractères  spé- 
ciaux; en  revanche  la  tuméfaction  de  la  rate  commence  à être  appré- 
ciable. 

La  période  d’invasion  a une  durée  de  trois  à cinq  jours;  rarement  elle 
atteint  six  jours,  plus  rarement  encore  persiste-t-elle  jusqu’au  septième; 
sa  terminaison  est  marquée  par  l’apparition  de  l’exanthème,  qui  a valu 
à la  période  d’état  ou  d’acmé  du  typhus  la  désignation  fort  juste  de  stade 
d’éruption. 

Le  cycle  fcbi-Hc  est  tout  à fait  caractéristique,  et  la  température  pré- 
sente des  particularités  qui  la  distinguent  nettement  de  celle  de  la  fièvre 
typhoïde  (2).  La  chaleur  croît  d’une  manière  continue  pendant  les  trois  ou 
quatre  premiers  jours,  de  manière  à atteindre  le  maximum  presque  sans 
oscillations  et  en  un  temps  beaucoup  plus  court  que  dans  le  typhus  abdomi- 
nal ; ce  maximum  dépasse  d’ordinaire  40°  le  soir,  et  il  persiste  durant  toute 
la  période  d’éruption;  en  général  c’est  la  veille  du  jour  où  l’exanthème  se 
montre  qu’on  observe  le  chiffre  le  plus  élevé  du  cycle.  La  fièvre  n’est  pour- 
tant pas  continente,  et  l’uniformité  de  la  ligne  thermique  est  rompue  par 
les  rémissions  du  matin;  mais  celles-ci  sont  ordinairement  moins  amples 
que  dans  la  fièvre  typhoïde,  et  Wunderlich,  qui  a le  premier  signalé  le 
fait,  la  donné  comme  un  signe  différentiel;  malheureusement  on  ne  peut 

(1)  Moers  (Iîonn,  18G6).  Da  Costa  (Philadelphie,  1806)  dans  un  huitième  des  cas; 
elle  était  un  indice  de  gravité. 

(2)  Wunderlich  (Leipzig).  — Guiesinger  (Zurich).  — Dermes  (Berlin).  — Murciiison 
(Londres).  — Russel  (Glasgow).  — Moers  (Bonn).  — Thompson,  Garrod  (Londres).  — 
Ravies  (Bristol),  — Grimshaw,  Squarey  (Londres).  — Theuerkauf  (Gôtlingen).  — Bê- 
cher (StallupOnen).  - Varrentrapp  (Frankfurt  a.  M ).  - Rosenstein  (Groningen).  - 
Chali.an  (Mcdeah).  - Passauer  (Prusse  orientale).  - Von  Pastau  (Breslau).  - Mil- 
ler (Edinburgh).  — Behse  (Dorpat). 
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lui  attribuer  une  semblable  valeur,  parce  qu’il  n’est  pas  absolument  con- 
stant; les  observations  de  Hernies,  provenant  de  la  clinique  de  Frerichs, 
montrent  des  dépressions  matinales  tout  aussi  grandes  que  dans  l’autre 
espèce  de  typhus;  Moers  à Bonn  a constaté  que  ces  rémissions  sont  com- 
prises entre  0,0  et  1°,  et  Rosenstein  à Groningue  a été  conduit  par  ses 
observations  à dénier  toute  valeur  diagnostique  au  peu  d’amplitude  des 
chutes  du  matin.  C’est  aller  trop  loin;  lorsque  le  signe  existe,  il  est  très- 
bon,  et  il  importe  seulement  de  savoir  qu’il  n’est  pas  constant;  ce  qui  en 
revanche  est  vraiment  caractéristique,  c’est  la  précocité  du  maximum  ther- 
mique, et  la  rapidité  initiale  de  V ascension  par  laquelle  il  est  atteint;  dès 
le  soir  du  premier  jour  on  peut  observer  de  39°  à 39°, 4,  voire  même  de 
39°, 9 à 40°, 5 (Garrod),  et  le  soir  du  deuxième  jour  de  40°  à 41°;  nous 
voilà  bien  loin  des  oscillations  ascendantes  qui  conduisent  en  six  jours  en 
moyenne  au  maximum  du  typhus  abdominal.  — Du  sixième  au  huitième 
jour,  plus  ordinairement  le  septième,  il  y a une  rémission  profonde  ana- 
logue à celle  qu’on  observe  vers  le  même  temps  dans  la  fièvre  typhoïde; 
dans  les  cas  tout  à fait  légers  cette  rémission  est  le  signal  de  la  chute 
définitive  de  la  fièvre;  ordinairement  elle  fait  place  à une  nouvelle  éléva- 
tion, qui  ramène  les  chiffres  maxima  propres  à la  période  d’état  ou 
d’éruption.  Cette  rémission  du  septième  jour  ne  paraît  manquer  que  dans 
les  cas  très-graves.  A partir  de  ce  moment  et  jusqu  à la  fin  de  1 acmé,  les 
oscillations  thermiques  quotidiennes  prennent  plus  d’amplitude.  — Telle 
est  la  fièvre  des  deux  premières  périodes  ; le  pouls  a une  grande  fré- 
quence et  il  suit  en  général  les  modifications  de  la  température,  le  dicro- 
tisme  est  bien  plus  rare  que  dans  le  typhus  abdominal,  mais  il  est  paifois 
observé;  quant  aux  qualités  de  force,  de  dureté,  elles  sont  subordon- 
nées à l’état  des  forces  et  à l’état  du  cœur,  il  est  impossible  d'en  rien  dire 
de  général. 

Période  d'état  ou  d’éruption.  — L’exanthème  qui  marque  le  début 
de  cette  période  apparaît  dans  la  généralité  des  cas  du  troisième  au  cin- 
quième jour  inclusivement;  les  dérogations  à cette  règle  ne  sont  point  le 
fait  de  cas  isolés,  elles  sont  observées  comme  caractère  dominant  dans 
certaines  épidémies  (1).  L’éruption  est  constituée  par  des  taches  d’un  rose 
plus  ou  moins  vif;  souvent  elles  ne  font  aucune  saillie  à la  surface  de  la 
peau  et  sont  semblables  alors  aux  taches  de  roséole ; mais,  dans  un  grand 
nombre  de  cas,  elles  sont  légèrement  élevées,  elles  ont  le  caractère  papu- 
leux,  et  par  là  elles  reproduisent  tout  à fait  l’aspect  des  taches  de  rougeole. 
Comme  l’une  ou  l’autre  de  ces  formes  domine  presque  exclusivement  dans 
certaines  épidémies,  on  conçoit  que  l’exanthème  typhique  ait  été  compare 
tantôt  à la  roséole,  tantôt  à la  rougeole;  le  fait  est  que  les  deux  comparai- 

(1)  Oesteulen  (Dorpat)  du  5°  au  8°  j.  — Frank  (Plcsclicnt  du  ■>'  au  j-  Tiieler 
kauf  (Güttingen)  du  3e  au  4e  j. 
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sons  sont  justes  parce  que  les  deux  formes  existent,  et  je  n’oserais  pas 
même  dire  avec  Griesinger  que  la  roséolique  est  la  plus  fréquente  des  deux. 
Débutant  par  la  partie  inférieure  du  thorax  ou  par  l’abdomen,  plus  rare- 
ment par  le  dos,  l’éruption  s’étend  rapidement  à toute  la  surface  du  corps, 
principalement  sur  les  membres,  ne  respectant  que  le  visage,  le  cuir  che- 
velu, la  paume  des  mains  et  la  plante  des  pieds;  ces  exceptions  mêmes  ne 
sont  pas  constantes,  ainsi  que  le  témoignent  les  observations  de  Virchow. 
Il  est  très-rare  que  les  taches  arrivent  à une  cohérence  générale,  mais  elles 
peuvent  être  très-rapprochées  sur  certains  points,  de  manière  à former 
des  groupes  irréguliers  qui  tranchent  sur  les  macules  isolées.  L’éruption 
est  souvent  accompagnée  d’une  rougeur  érythémateuse  diffuse  qui  persiste 
un  jour  ou  deux  après  l’apparition  des  taches;  si  dans  ce  cas  elles  sont 
papuleuses,  la  ressemblance  avec  la  rougeole  est  aussi  complète  que  pos- 
sible, d’autant  plus  qu’à  ce  moment  aussi  l’injection  des  conjonctives,  le 
catarrhe  nasal  et  bronchique  sont  à leur  maximum  de  développement.  En 
raison  même  de  son  abondance,  l’exanthème  a besoin  d’un  certain  temps 
pour  se  compléter;  il  y emploie  ordinairement  deux  jours,  trois  au  plus, 
mais  il  ne  procède  jamais  par  poussées  successives.  Papuleuses  ou  non, 
les  taches  à leur  début  ne  sont  dues  qu’à  une  hyperémie  simple  dans  les 
réseaux  capillaires,  elles  s'effacent  complètement  sous  la  pression. 

Avec  cette  éruption  superficielle  on  observe  assez  souvent  d’autres 
taches  qui  sont  plus  pâles,  moins  distinctes,  plus  profondes  pour  ainsi 
dire,  et  qui  pour  ce  fait  ont  été  dénommées  taches  sous-épidermiques;  lors- 
qu’elles sont  abondantes,  elles  forment  dans  la  peau  un  fond  marbré,  sur 

lequel  se  détachent  nettement  les  macules  plus  sombres  de  l’exanthème 
régulier. 

Bien  éloignée  déjà  de  la  roséole  typhoïde  par  sa  précocité  et  par  son 
abondance,  1 éruption  du  typhus  ne  s’en  sépare  pas  moins  par  son  évolu- 
tion ultérieure.  Elle  persiste  ordinairement  jusqu’à  la  fin  de  la  seconde 
semaine,  ce  qui  lui  donne  une  durée  moyenne  de  huit  à onze  jours*  mais 
pendant  ce  temps  elle  subit  de  remarquables  modifications  qui  ont  pour 
résultat  la  transformation  des  macules  exanthématiques  en  taches  pété- 
chiales. C’est  le  deuxième  ou  le  troisième  jour  à compter  du  début  de 
éruption  qu  apparaissent  les  premiers  signes  de  cette  métamorphose;  si 
es  taches  étaient  saillantes,  elles  perdent  leur  élevure,  leur  teinte  devient 
moins  vive,  plus  sombre,  et  bientôt  elles  ne  disparaissent  plus  par  la  pres- 
sion ; a 1 hyperemie  a succédé  une  petite  hémorrhagie,  ou  une  simple  trans- 
sudation d hematme  ( pseudo-hémorrhagie , Jaccoud),  et  seulement  alors 
le  typhus  mérite  la  qualification  de  pétéchial  qui  lui  est  si  souvent  ap- 
pliquée. Il  peut  se  faire  que  toutes  les  taches  ne  présentent  pas  cette  trans- 
rmation,  mais  il  est  de  réglé  qu’elle  se  montre  au  moins  sur  un  certain 
nombre  d entre  elles;  dans  ce  cas,  les  macules  restées  exanthématiques 
disparaissent  avec  la  crise  ou  peu  après,  tandis  que  les  taches  devenues 
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pétéchiales  persistent  encore  pendant  la  convalescence  sous  forme  de  taches 
pigmentaires.  Cette  transformation  de  l’exanthème  n’a  point  la  signification 
pronostique  redoutable  qu’on  serait  tenté  de  lui  attribuer  théoriquement; 
elle  appartient  à l’évolution  normale  de  la  maladie,  et  n’implique  point  l’im- 
minence d’une  diathèse  hémorrhagique  aiguë.  — Dans  quelques  cas  que  je 
considère  comme  exceptionnels,  la  disparition  de  l’exanthème  est  suivie 
d’une  desquamation  qui  marche  de  haut  en  bas,  et  qui,  furfuracée  sur  le 
tronc,  peut  être  membraneuse  aux  mains  et  aux  pieds  (Moers,  Theuerkauf). 

L’éruption  peut  manquer  totalement,  et  c’est  surtout  chez  les  malades 
â"-és  de  moins  de  quinze  ans  que  cette  anomalie  est  observée  ; sa  fré- 
quence varie  du  reste  dans  les  diverses  épidémies  en  raison  de  là  pro- 
portion également  variable  des  cas  légers,  qui  sont  bien  plus  sujets  que 
les  autres  à évoluer  sans  exanthème  ; d’après  le  relevé  de  Murchison  pro- 
venant du  London  Fever  Hospital,  l’éruption  n’a  manqué  que  dans  11,5 
pour  cent,  tandis  que  Behse  dans  l’épidémie  de  Dorpat  (1874)  en  a con- 
staté l’absence  dans  une  proportion  de  18,63  pour  cent.  11  est  a peine 
besoin  de  faire  remarquer  que  l’on  ne  doit  conclure  à 1 absence  d éruption 
qu’ après  de  minutieuses  et  attentives  recherches;  il  peut  se  faire  que 
l’exanthème  superficiel  ou  régulier  fasse  défaut,  mais  que  1 exanthème 
profond  qui  donne  lieu  à la marmorisation  delà  peau  soit  présent,  auquel 
cas  il  est  extrêmement  facile  de  le  méconnaître,  et  d’admettre  h tort  que 

toute  éruption  fait  défaut.  ... 

Tel  est  l’exanthème  normal  du  typhus;  mais  d’autres  manifestations  cu- 
tanées peuvent  être  observées,  les  principales  sont  les  suivantes  : des  pé- 
téchies primitives  ne  résultant  pas  de  la  transformation  de  taches  exan- 
thématiques; en  Crimée,  cette  anomalie  était  fréquente  et  elle  a pu  che 
attribuée  à l’influence  du  scorbut,  mais  cette  coïncidence  n’est  pas  neces- 
saire pour  la  production  de  ce  phénomène  ; cela  ressort  nettement  des 
observations  de  Passauer  dans  la  Prusse  orientale  en  1869;  — des  sada- 
mina  (Jenner,  Murchison,  Barrallier,  Theuerkauf,  Frank)  ; - de  1 herpès 
(Jacquot,  Murchison).  Cette  éruption  qui  occupe  les  lèvres  peut  etie  p.  - 
coce  et  devancer  même  l’éruption  typhique  ; elle  expose  grandement  a * 
à une  erreur  de  diagnostic;  - des  vésicules  présentant  a mai  che  de 
varicelle  (Weiss).  - Une  anomalie  plus  rare  encore  ®st  ceüe  qu  a 
observée  par  Zuelchauer  dans  le  typhus  de  Graudenz  en  868 , U vos  o 
caractéristique  apparaissait  aussitôt  après  le  frisson 
violent-  puis  les  macules  se  transformaient  par  fusion  en  grandes  plaques 
Züt’s  dimensions  dépassai  celles  d'un  double  .h*r,  cl  £ le  r 
coloration  rappelaient  l’aspect  du  pityriasis  vers.color,  ces  plaques  s 
geaient  sur  la  poitrine  et  sur  le  ventre,  par  o, s sur  les ^xtréu >*£•  Ce  W 
lômc  a clé  observé  cl.es  des  hommes  robustes  et  bien  non  ns,  d,  .m  a 
40  ans;  il  était  d’une  extrême  gravité,  presque  tous  les  malades  qui 
présenté  ont  succombé. 
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Avec  l’apparilion  de  l’exanthème  tous  les  symptômes  redoublent  de  vio- 
lence; la  fièvre  parvenue  à son  acmé  s’y  maintient  avec  de  faibles  rémis- 
sions matinales,  dans  les  cas  graves  la  rémission  du  septième  jour  fait 
défaut;  le  malade  cesse  de  se  plaindre  de  la  tête  et  des  membres  parce 
que  la  perception  est  abolie;  quel  qu’ait  été  jusqu’alors  l’état  de  l’idéation 
le  délire  arrive  à son  maximum,  et  s’il  est  vrai  qu’il  garde  assez  fré- 
quemment le  caractère  doux  et  tranquille,  il  n’est  pas  moins  positif  qu’il 
est  généralement  remarquable  entre  tous  les  délires  par  sa  furieuse  et  in- 
domptable violence;  les  impulsions  locomotrices,  issues  des  conceptions 
erronees  qui  envahissent  et  absorbent  l’intellect,  deviennent  incoercibles  • le 
patient  échappé,  s’il  n’est  maintenu  de  force,  pour  fuir  le  danger  imaginaire 
qui  le  menace,  pour  atteindre  un  but  fantastique  dont  la  nécessité  s’est 
imposée  a son  imagination  pervertie;  ce  n’est  point  assez  qu’il  quitte  son 
ht,  il  s élancé  hors  de  la  chambre,  hors  de  la  maison,  et  devenu  libre  il 
fournit  une  course  désordonnée  qui  n’a  d’autre  terme  que  l’extinction  de 
ses  forces,  il  tombe  alors  prostré,  anéanti,  on  le  reporte  dans  son  lit 
comme  une  masse  inerte,  mais  à peine  le  repos  a-t-il  dissipé  cette  névro- 
lysie  generale,  suite  nécessaire  de  la  formidable  excitation  de  l’appareil 
nerveux,  que  1 agitation  cérébrale  renaît,  ramenant  avec  les  conceptions 
c e liantes  la  meme  sene  d’incidents.  Les  impulsions  suicides  sont  un  autre 
trait  dominant  du  déliré  dans  le  typhus;  et  qu’on  y prenne  garde  elles 
n appartiennent  point  seulement  à la  forme  violente  de  ce  désordre  elles 
cxisten  tout  aussi  pressantes  dans  les  formes  les  plus  douces,  et  même  elles 
peuvent  être  la  première  manifestation  de  la  perturbation  cérébrale  - le  ma- 
lade a montre  jusqu’alors  une  apathique  indifférence,  il  a été  sombre  il  a 
etc  taciturne,  mais  enfin  il  n’a  donné  aucun  signe  extérieur  de  délire  et’ tout 
a coup  sans  se  départir  un  instant  de  cette  tranquillité  trompeuse  il  se  tue 
en  sc  jetant  par  la  fenêtre.  Ce  suicide  à froid,  qui  a toutes  L apparence 
1 une  résolution  délibérée,  n’en  est  pas  moins,  connue  tantôt,  un  acte  in- 
volontaire ,ssu  par  un  logique  et  fatal  enchaînement,  de  la  sensation  ou  de 
a conception  Vicieuse  qui  a égaré  le  jugement.  Il  est  remarquable  nue 
dans  les  cas  de  ce  genre  la  fièvre  peut  être  très-médiocre,  de  sorte  qu’on 

cellules ’cérlh  ? “ “? r'“ei'  4 1’hÏPerthe™i'*  le  désordre  fonctionne  des 
c ime  ce, cl  aies;  ,1  faut  nécessairement  le  rattacher  au  trouble  nutritif 

quementalléré.68  del  ,deatl0n>  sous  l’influence  d’un  sang  spécifi- 
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silence,  précurseurs  certains  de  la  stupeur  permanente  qui  remplacera 
bientôt  l’agitation  cérébrale  et  le  désordre  musculaire. 

1 • *1 lAIll'  C. 


ent0tragitationcapeDraieeueuesuiuiismuauuia.lv. 

En  cette  situation,  du  cinquième  au  septième  jour  en  général,  survien- 
nent les  signes  de  I’affaiblissemènt  du  cœur.  Ce  phénomène,  de  majeure 
importance,  qui  tient  sous  sa  dépendance  toute  une  série  de  modifications 
pathologiques  est  annoncé  par  la  diminution  du  choc  cardiaque,  par  af- 
faiblissement des  deux  tons  normaux,  notamment  du  premier,  et  dans  les 
cas  extrêmes  par  la  disparition  complète  de  ce  premier  claquement;  le 
pouls  devient  faible,  petit  et  dépressible.  Cette  parésie  du  cœur  ne  manque 
nue  dans  les  cas  légers  ou  de  moyenne  intensité;  elle  est  constante  dans 
les  cas  graves,  et  par  les  changements  quelle  apporte  dans  la  circulation 
périphérique,  elle  est  bientôt  suivie  de  l’ensemble  des  phénomènes  qui 
constituent  le  status  typhosus.  L’irrigation  artérielle  de  1 encephale  est 
moins  puissante,  c’est  déjà  pour  l’agitation  et  le  déliré  une  cause  elfica  e 
de  diminution;  mais  la  faiblesse  cardiaque  a pour  conséquence  plus  e oi 
«•née  le  ralentissement  de  la  circulation  veineuse,  d’ou  resuite  un  certain 
degré  de  stase  dans  les  vaisseaux  en  retour  de  l’extremite  céphalique,  de 
là  au  lieu  de  l’activité  exagérée  de  tantôt,  l’aneantissemcnt  graduel  des 
fonctions  cérébrales  jusqu’à  la  stupeur  caractéristique^  es ^réseaux 
cutanés  cette  répartition  vicieuse  du  sang  a pour  effets  des  stases  partielles 
qui"  se  manifestent  d’abord  au  visage,  dont  les  joues  sont  plaquées,  ej 
grandes  taches  d’un  rouge-violet;  les  extrémités  sont  de 

Vhématose  interstitielle  y est  amoindrie  en  proportion  du  ralentissement 
du  cours  du  sang,  et  l’on  peut  alors  constater  un  refroidissement  reel  des 

SferiswsssïsssfiS 

I’ét AT  typhique.  Abaissé  dans  le  decubilus  on,a  ’ “ ye“^  , m;ills 
membres  inférieurs  déjeles  passive* souvent 
entre  les  eusses, le  inala<’e  e!t  d‘  m commc  une  masse  inerte;  il  garde 
même  il  glisse  vers  le  pic  - , mroles  incohérentes  et  mdis- 

le  silence  ou  bien  c5  de  l'activité  encéphalique  éteinte;  il 

tinctes,  vestiges  a peine  saisissantes  immobile 

ne  reconnaît  aucune  des  personnes  qu,  s,,  e„  sor,,  ce 

dans  sa  stupeur  maigre  les  excita  ions  mplil’tiuit  bien  que  mal 

n’est  que  par  une  réaction  automatique  . il  accomplit 
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1 acte  qui  lui  est  demandé,  mais  il  y persiste  jusqu’à  ce  qu’une  nouvelle 
excitation  le  ramène  au  point  de  départ  par  une  impression  purement  ma- 
chinale, qui  se  passe  entièrement  en  dehors  du  moi  sensible  ; ainsi  il  sort 
la  langue  de  la  bouche  sur  la  demande  qui  lui  en  est  faite,  mais  il  la  laisse 
pendante  au  dehors,  tant  qu’une  nouvelle  interpellation  ou  un  attouche- 
ment ne  réveille  pas  l’activité  inconsciente  du  mésocéphale.  Dans  d’autres 
cas  le  malade,  tout  en  étant  plongé  dans  cet  état  de  torpeur,  conserve  un 
leste  de  agitation  initiale  au  moins  dans  l'appareil  spinal;  on  observe 
alors  de  la  carphologie,  de  la  jactitation,  plus  rarement  du  grincement  de 
dents,  des  soubresauts  détendons;  ou  bien  le  patient  épluche  ses  couve, - 
uies,  ou  il  agile  ses  bras  dans  le  vide  comme  pour  saisir  quelque  obiet 
imaginaire,  ou  quelque  être  chimérique  qui  l'obsède  e,  le  poursuit  -Le 
phénomènes  peuvent  encore  s’enchaîner  suivant  une  autre  modalité  qu'il 
importe  de  connaître  afin  de  prévenir  les  dangers  qu'elle  peut  présenter 
p(7  e malade>  soit  pour  son  entourage;  ici  l’état  typhique  quoique 
présentant  1 ensemble  de  ses  caractères,  n'est  pas  permanent  ii  est  sou- 
t ornement  interrompu,  et  cela  à plusieurs  reprises,  par  le  retour  du  délire 
vec  tomes  les  violences,  toutes  les  impulsions  r doutables  I 
precedente.  Les  cas  de  ce  genre  sont  au  nombre  des  plus  graves. 

Tandis  que  la  parésie  cardiaque  et  la  névrolysie  cérébro  snimlm 

§;§§ wmm 

r u,:  tr  xrr 

a pas  de  météorisme;  s’il  existe  de  la  sensibilité6  î ^ C0nstlPatl0n 5 |J  n’y 

abdominal,  le  météorisme  n’arrive  poinUii  C,Ue  des  selIes  du  tyP^s 
ce  dernier  cas  et  ces  svmnfAm.l  degre  flui  lui  est  ordinaire  en 

que  dans  la  fièvre  tvplioïde  JaV"  ^ ln^ux sont  positivement  plus  tardifs 
Généralement  le  ralarrhe  brnnrh  ” 6 3 rale  esl  "lors  au  maximum. 

coude  semaine  à mSil  ne  de!6  7°"*°  ,e  débul  *>  >a  *- 

cations  pneumoniques  - du  reste  la  f 1 ”ne  ° 1)0,111  lie  tleP“rt  de  complica- 
mination  varient  d™  les  divers  éT"'6  ^ C,e  cdle  «‘c- 

n7de  "î'î  G.Ui^' 

clcvée  nombre  de  fois  à 32  e,  à 36  £ 
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l’a  indiquée  comme  constante.  Stokes  a insisté  sur  le  danger  tout  spécial 
de  certains  cas,  dans  lesquels  on  observe  l’alternance  de  la  bronchite  et  de 
la  diarrhée. 

L’urine  (1)  est  pâle  par  suite  de  la  diminution  des  matières  colorantes 
et  extractives,  la  densité  est  faible,  de  1005  à 1018  (Edwards),  la  quantité 
est  diminuée  ; les  appréciations  relatives  à la  proportion  d’urée  sont  di- 
verses • ainsi  Parkes  a constaté  chez  un  malade  un  excès  d’urée  témoi- 
gnant d’un  excès  d’un  quart  dans  le  processus  de  désassimilation,  etSquarey 
sio-nale  une  augmentation  persistante,  du  début  de  la  maladie  jusqu  au  début 
de  la  crise.  Mais  Anderson  a observé  une  diminution  notable  de  ce  principe 
pendant  la  seconde  semaine,  le  retour  au  chiffre  normal  n’ayant  lieu  qu  a- 
près  la  défervescence,  et  il  s’est  appuyé  sur  ce  fait  pour  rattacher  a uré- 
mie les  symptômes  cérébraux  de  la  période  d’état;  cette  assertion  a ete 
confirmée  par  les  recherches  de  Rosenstein  dont  la  compétence  en  pareille 
matière  est  bien  connue;  d’après  lui,  l’urée  augmentée  au  début,  baisse  au- 
dessous  du  minimum  normal  pour  ne  remonter  que  lors  de  la  reprise  de 
l’alimentation.  — L’acide  urique  libre  est  diminué,  mais  d’apres  Parkes  il  y 
a excès  de  cet  acide  combiné  sous  forme  d’urates.  — Les  chlorures  sont  « i- 
minués,  ils  peuvent  même  disparaître,  et  au  moment  de  la  crise  ds  re 
viennent  brusquement  au  chiffre  normal.  - h' albuminurie  est  très  ie- 
quente,  elle  se  montre  en  général  du  cinquième  au  septième  joui  et 
disparaît  du  quatorzième  au  dix-huitième;  von  Paslau  a Bres  au  l a notée 


Seidel à Iena  ,ue  ‘'T  ‘°"S leS 

cas  sauf  un.  Les  meilleurs  observateurs  sont  d’accord  pour  lemisager 
comme  un  épiphénomène  sans  importance,  lié  à une  simple  hyperemie  re- 
nde avec  desquamation  épithéliale  (Da  Costa);  les  altérations  plus  sé- 
rieuses qui  ont  été  parfois  rencontrées  dans  les  reins,  et  qui  auraient  pu 
donner  lieu,  si  le  malade  eût  vécu,  à une  albuminurie  bnghtique,  don  en 
être  considérées  comme  des  complications  exceptionnelles. 

Dans  la  description  qui  précède,  j’ai  eu  eu  vue  les  cas  caves  ,».  s u 
le  type  parfait  de  la  maladie  ; les  cas  i tems  (qu’il  ne  faut  pas  confond 
avec  les  formes  abortives)  reproduisent  les  mêmes  tra.ts  avec  une  accen- 
tuation moindre;  les  symptômes  sont  assez  accuses  pou.  : ni  quer  u 1 
nhus  en  évolution  régulière  et  complète,  ds  ne  sont  point  assez  „raves 
nour  créer  un  péril  imminent;  les  principales  différences  portent  sur  e 
délire  oui  est  moins  violent  et  moins  précoce;  — sur  les  rnaxma  Ummqw s 
t'ZnoZ  élevés  et  moins  prolongés;- sur  rwM.  T»  est  nmns 


1 c)  qtfvfn  - PARKES  (Londres  . - Rosenthal  (Silésie).  - 

(!)  Edwards  Londres).  — Stenen.  ! ' m Costa  (Phila- 

, ’onii  n,™«i  (Glasgow).  — Thompson  (Londres).  — Da  Costa  (i 

Deeange  (Orient).  - Russel  (Glas0°Nv)  _ Becher  (Stallupôncn).  - 

delphie).  — Anderson  (Edmburgh).  — Squarev  (Lon  i . , _ 

Hartwig  (Ockershausen).  - Rosenstein  (Groningen).  - Mosler. 

Von  Pastau  (Brcslau). 
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abondant;  — sur  lu  stupeur  qui  est  moins  profonde;  — sur  la  durée  qui 
est  moins  longue. 

Période  de  la  crise.  — Dans  les  cas  légers,  elle  débute  déjà  du  huitième 
au  dixième  jour;  dans  les  cas  de  moyenne  intensité,  elle  commence  du 
dixième  au  douzième;  dans  les  cas  graves,  elle  a lieu  le  plus  souvent  au 
quatorzième  jour,  mais  elle  peut  être  différée  jusqu’au  dix-septième, 
même  jusqu’au  dix-neuvième  (Rosenstein),  mais  cela  est  tout  à fait  excep- 
tionnel. Telle  est  la  fréquence  de  la  crise  à la  fin  du  second  septénaire,  que 
la  maladie  est  souvent  désignée  en  Irlande  et  en  Angleterre  sous  le  nom 
de  fièvre  de  quatorze  jours.  Dans  la  grande  majorité  des  cas  la  crise,  si- 
gnal de  l’achèvement  du  processus  typhique,  a lieu  par  défervescence,  avec 
toute  la  brusquerie  qu’elle  présente  dans  la  pneumonie,  ou  dans  l’érysipèle 
de  la  face  par  exemple;  souvent  elle  est  précédée  d’une  exacerbation  de 
D2  à 14  heures  de  durée,  puis  en  une  nuit,  en  24  ou  30  heures  au  plus,  le 
thermomètre  tombe  au  chiffre  normal,  ou  même  un  peu  au-dessous.  La 
mutation  par  lysis  peut  être  observée,  mais  elle  est  rare;  la  situation  est 
donc  précisément  inverse  dans  .la  fièvre  typhoïde  où  la  lysis  est  la  règle, 
à ce  point  que  la  défervescence  y était  ignorée,  avant  que  mes  observations 
1 eussent  fait  connaître.  Avec  le  début  de  la  crise  surviennent  ordinaire- 
ment de  la  diaphorèse  et  un  sommeil  prolongé,  qui  est  bien  du  sommeil,  et 
non  plus  de  la  stupeur;  le  malade,  au  sortir  de  ce  repos  bienfaisant,  est 
vraiment  un  autre  être  ; il  est  rendu  à la  possession  de  lui-même,  il  recon- 
naît ceux  qui  l’entourent,  il  se  sent  la  tête  libre,  les  idées  nettes,  la  peau 
est  souple  et  fraîche,  le  pouls  est  calme,  régulier  sans  fréquence,  bref  quel- 
ques heures  ont  suffi  pour  faire  du  malade  un  convalescent,  et  n’étaient 
épuisement  et  l’amaigrissement,  témoignages  durables  de  la  gravité  de  la 
lutte  dont  il  a fait  les  frais,  on  pourrait  dès  lors  prononcer  le  mot  de  gué- 
rison. En  fait  la  rapidité  et  la  grandeur  de  la  transformation  produite  par 
la  crise  tiennent  du  prodige,  et  je  crois  qu’on  chercherait  vainement  un 
autre  exemple  d une  métamorphose  aussi  instantanée,  et  aussi  complète 
en  meme  temps.  Les  phénomènes  sont  moins  frappants,  mais  iden- 
iques,  orsque  la  mutation  plus  ménagée  a lieu  par  lysis.  — L’urine  pré- 

"rleS  Ch~tS  CJUl  Caractérisent  les  Périodes  similaires  de 
toutes  les  fièvres;  1 exanthème  disparaît,  à moins  qu’il  n’ait  subi  la  trans- 

iue  vert  k nnCf'ai  ’ “T'  CaS  “ reSle  l0"glem|ls  ,isible  et  »«  *>»»<* 
ration  nmm  , ^ k coavalescence>  Par  une  dégradation  lente  de  la  colo- 
m eD^W  n desquamation,  je  l’ai  dit  déjà,  est  positivement 
fôrrn£  h0SSl } ce  a va  de  soi,  qu’avec  un  exanthème  non  trans- 

JS lrr^ablCSaUCU1Vneident  ne  Vient  troubler  la  réparation 
dominants  «ont  h déh'lT  ,Canva  escence  touj™rs  longue,  dont  les  traits 
tuelle  rv,r(V  t , 1 6 du  Cœur  et  des  moscles,  la  faiblesse  intellec- 

e,  parfois  des  douleurs  névralgiques  diffuses  et  comme  généralisées 
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le  malade  est  rendu  à un  état  de  santé  parfait.  Il  est  digne  de  remarque 
que,  malgré  la  durée  plus  courte  de  la  fièvre,  rabattement  et  l’amaigris- 
sement. au  moment  de  la  convalescence  sont  beaucoup  plus  prononcés  et 
plus  persistants  que  dans  la  fièvre  typhoïde;  en  revanche,  les  organes  di- 
gestifs ne  présentent  pas  la  même  susceptibilité  que  dans  cette  dernière. 

Complications.  Suites  (1).  • — La  période  de  réparation  qui  succède  à 
la  crise,  c’est-à-dire  à Y achèvement  du  processus  typhique  proprement  dit, 
est  loin  de  présenter  toujours  celte  évolution  facile;  quelque  régulière, 
quelque  favorable  qu’ait  été  d’abord  la  défervescence,  le  malade  peut  re- 
tomber ensuite  dans  une  situation  incertaine  qui  ramène  le  danger,  ou 
qui,  à tout  le  moins,  vient  ajouter  et  beaucoup  à la  durée  de  la  convales- 
cence. Il  convient  de  signaler  en  première  ligne  la  fièvre  secondaire  qui 
peut  s’allumer  presque  aussitôt  après  la  défervescence,  et  qui  n’est  liée  à 
aucune  inflammation  viscérale,  à aucune  lésion  organique  saisissable;  avec 
cette  fièvre  surviennent  de  nouvelles  douleurs  dans  les  membres,  du  dé- 
lire nocturne,  du  tremblement,  de  la  stupeur,  puis  après  un  intervalle  de 
six  à dix  jours,  tout  rentre  dans  l’ordre,  et  le  malade  est  rendu  à la  conva- 
lescence dont  la  durée  et  les  difficultés  sont,  on  le  conçoit,  considérable- 
ment accrues.  Dans  d’autres  cas  le  patient  est  impuissant  à faire  face  à 
cette  nouvelle  consomption  fébrile,  et.  il  succombe.  Plus  fréquemment  ce 
sont  des  processus  locaux  qui  troublent  la  réparation,  soit  qu'ils  aient 
pris  naissance  déjà  pendant  l’évolution  de  la  maladie,  soit  qu’ils  se  déve- 


(1)  Wallace,  Essay  on  a peculiar  inflammatory  disease  of  llie  eye  as  a sequela  of 
Fever  (Med.  chir.  Tram.,  1828).  — Jacob,  Même  sujet  [Trans.  of  the  Queen’s  College 
of  Phys,  in  Ireland,  1828).  — Tweedie,  Obs.  on  a peculiar  swelling  of  llie  lower  exlre- 
mities  after  Fever  (Edinb.  med.  and  surg.  Journ.,  1828).  — Graves  and  Stores,  Même 
sujet  ( Dublin  Hosp.  Reports,  1830).  — Mackenzie,  Account  of  llie  epid.  rémittent  fever 
al  Glasgow  in  1813  and  of  the  post-febrile  Ophthalmitis  ( London  med.  Gaz.,  184-3).  — 
Buck,  Oedematous  Laryngitis  as  a complication  of  Fever  (Trans.  Americ.  med.  Associa- 
tion, 1848). 

Bennett,  Plilegmasia  dolens  after  Fever  (Med.  Times  and  Gai-.,  1857).  — Stewart, 
Même  sujet  (Eodem  loco).  — Popiiam,  A case  of  maculated  typhus  complicated  with 
acute  laryngitis  (Dublin  quart.  Journ.,  1864).  - Grimsiiaw,  Hœmoptysis  following 
Typhus  fever  (The  Lancet,  1866).  — Mürchison,  Case  of  Typhus  fever  terminating  m 
dealh  from  carditis  in  the  fourth  week  of  the  disease  (B rit . med.  Journ.,  186/).  — 
Scoresby-Jackson,  Case  of  Typhus  fever  followed  by  right  liemiplegia  and  loss  of  in- 
tellectual  language  (Edinb.  med.  Journ.,  1867).  - Schlecut,  Pneumothorax  nach 
Typhus.  Greifswald,  1868.  — Hudson,  Cereb.  spinal  arachnitis  complicating  typhus  fever 
(Bril.  med.  Journ.,  1868).  — Russell,  Cases  of  typhus  fatal  with  rare  complications 
(Glasgow  med.  Journ.,  1869).  — Grabek,  Gangrân  der  Extremitdlen  nach  Typhus. 
Breslau,  1869.  — Estlandeii,  U cher  Brand  in  den  unteren  Exlrcmilaten  bei  exanth. 
Typhus  (Arch.  f.  klin.  Chirurgie,  1870). 

Collie,  Typhusfever,  peritonitis,  dealh  (The  Lancet,  18/2). 
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loppent  seulement  après  la  crise  ; ce  sont  pour  la  plupart  des  inflamma- 
tions qui  ont  une  tendance  marquée  à la  suppuration  ; les  pneumonies,  les 
pleurésies,  les  parotides,  Y érysipèle,  gangréneux  ou  non,  les  inflammations 
ulcéreuses  ou  diphthériques  de  Y intestin,  les  furoncles  et  les  anthrax,  les 
adénites  suppurées,  les  abcès  multiples  dans  le  tissu  sous-cutané  ou  dans 
les  muscles,  les  phlegmasies  oculaires ; voilà  les  plus  importantes  et  les 
plus  fréquentes  de  ces  complications.  Plus  rare  que  dans  la  fièvre  typhoïde, 
la  laryngite  nécrosique  est  cependant  observée;  et  de  même  encore  que 
dans  le  typhus  abdominal,  les  eschares  peuvent  tuer  dans  la  convalescence 
soit  par  résorption  putride,  soit  par  l’épuisement  simple  qui  résulte  d’une 
suppuration  prolongée.  — La  myocardite,  qui  débute  d’ordinaire  dans  la 
période  d’état,  peut  se  développer  seulement  dans  la  convalescence  (Mur- 
cbison)  ; c’est  une  dangereuse  éventualité  qui,  malgré  sa  rareté,  mérite 
d’être  signalée;  il  en  est  de  même  de  la  péritonite  et  de  V hémorrhagie  in- 
testinale qui  surviennent  après  la  défervescence,  complications  véritable- 
ment exceptionnelles.  Pour  épuiser  l’ordre  des  accidents  insolites,  je  dois 
encore  signaler  les  troubles  nerveux  qui  sont  parfois  observés  durant  le 
décours  de  la  maladie,  et  qui  lui  survivent  plus  ou  moins  longtemps;  ce 
sont  des  hémiplégies  motrices,  ou  bien  des  paralysies  limitées  à l’un  des 
membres  ou  à la  lace,  lesquelles  peuvent  être  accompagnées  d 'aphasie 
avec  amnésie  verbale  (cas  de  Scoresby  Jackson). 

La  gangrène,  notamment  celle  des  extrémités,  est  au  nombre  des  suites 
les  plus  redoutables  et  les  plus  communes  ; la  fréquence  de  cet  accident 
est  plus  grande  que  dans  le  typhus  abdominal,  au  moins  pour  certaines 
épidémies,  et  tandis  que  dans  cette  dernière  maladie  le  sphacèle  est  presque 
toujours,  pour  ne  pas  dire  toujours,  la  conséquence  d’une  obturation  ar- 
térielle, dans  le  typhus  exanthématique  il  n’en  est  pas  ainsi  ; à côté  de  la 
gangrène  par  obstruction  (embolique  ou  autochthone)  des  artères,  on 
observe  fréquemment  une  autre  forme  qui  coïncide  avec  une  perméabilité 
normale  des  vaisseaux;  sur  trois  cas,  Graber  à Breslau  en  a observé  deux 
de  celte  espèce,  tous  deux  ont  été  mortels;  dans  le  troisième  où  l’embolie 
etad  en  cause,  la  guérison  a eu  lieu  après  l’amputation  de  la  jambe.  Dans 
1 epidemie  de  Finlande  en  1870,  Estlander  a vu  31  cas  de  gangrène  des 
extrémités,  soit  U avec  obturation  artérielle,  7 avec  les  artères  libres  et 
10  de  genèse  indéterminée.  D’après  cet  observateur,  la  gangrène  par  ob- 
sti  uction  est  unilatérale,  et  ne  se  montre  guère  qu’au  début  de  la  conva- 
lescence; 1 autre  est  plus  précoce,  elle  peut  apparaître  avant  la  déferves- 
cence; elle  est  double,  et,  bornée  d’abord  à quelques  orteils,  elle  s’avance 
peu  a peu  vers  l’articulation  tibio-tarsienne  qu’elle  dépasse  rarement;  si 
elle  s eleve  plus  haut,  elle  détruit  la  peau  dans  une  plus  grande  étendue 
que  es  parties  profondes.  Estlander  considère  cette  forme  de  gangrène 
comme  exclusivement  propre  au  typhus  exanthématique,  et  il  l’attifbue 
81  dU  rCSte  que  leS  Pét6cllies  eL  les  ecchymoses,  à une  contraction  spas- 
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modique  des  peliles  artères  par  excitation  du  sympathique  (1).  — La  gan- 
grène peut  également  affecter  les  joues,  le  scrotum,  les  grandes  et  les 
petites  lèvres. 

Le  typhus  présente  à son  déclin  toutes  les  conditions  favorables  à la 
formation  des  caillots  marastiques,  de  là  l’œdème  des  membres  inférieurs 
qu’il  n’est  pas  rare  d’observer  chez  les  convalescents.  D’autres  hydropisies, 
partielles  ou  générales,  peuvent  se  développer  soit  sous  l’influence  de  l’al- 
buminurie, soit  par  le  seul  effet  de  la  dyscrasie  cachectique. 

Quant  aux  rapports  du  typhus  exanthématique  avec  la  tuberculose  et  la 
phthisie  pulmonaires,  ils  sont  les  mêmes  que  pour  la  fièvre  typhoïde;  je 
ne  pourrais  que  répéter  ce  que  j’en  ai  dit  alors. 

Mort.  — Le  typhus  peut  tuer  à toutes  ses  périodes;  le  plus  souvent  la 
mort  a lieu  vers  la  fin  de  la  seconde  semaine,  c’est-à-dire  à l’époque  de  la 
défervescence,  parfois  même  alors  que  la  crise  est  déjà  commencée;  dans 
ces  conditions,  la  terminaison  funeste  résulte  du  collapsus  typhique  lui- 
même,  plus  rarement  de  l’asphyxie  provoquée  par  les  manifestations  bron- 
cho-pulmonaires ; il  est  exceptionnel  que  la  mort  soit  amenée  par  une 
diathèse  hémorrhagique  aiguë.  Dans  bon  nombre  de  cas  l’issue  fatale  est 
plus  précoce;  du  huitième  au  dixième  jour,  parfois  dans  la  seconde  moitié 
du  premier  septénaire  ou  même  dès  le  troisième  jour,  le  malade  succombe, 
tué  soit  par  l’élévation  excessive  de  la  température  (de  41°, 5 à 42°),  soit 
par  le  suicide  auquel  le  pousse  l’impulsion  délirante.  — Enfin,  après  la 
défervescence  régulièrement  accomplie,  le  patient  peut  être  emporté  par 
l’une  des  nombreuses  complications,  dont  l’éventualité  assombrit  le  pro- 
nostic de  cette  période  indécise. 

Formes.  — Pour  les  raisons  que  j’ai  développées  en  traitant  de  la  fièvre 
typhoïde  je  repousse  les  formes  basées  sur  la  prédominance  des  manifes- 
tations symptomatiques,  n’admettant  que  celles  qui  sont  fondées  sur  une 
évolution  particulière  de  l’ensemble  de  la  maladie.  Je  reconnais  par  suite 
les  cinq  formes  suivantes  : la  forme  commune  qui  vient  d’être  décrite;  — 
la  forme  foudroyante;  — la  forme  ambulatoire;  — la  forme  légère;  — 
la  forme  abortive. 

La  forme  foudroyante  (tijplius  siderans ) est  distinguée  par  1 excessive 
violence  de  tous  les  symptômes,  par  la  hauteur  insolite  de  la  température, 
par  l’apparition  précoce  des  désordres  cérébraux  les  plus  redoutables. 


(1)  Les  opérations  pratiquées  par  Estlander  dans  le  cas  de  gangrène  typhique  ont 
donné  les  résultats  que  voici  : 

3 amputations  de  cuisse  sans  délimitation  complète  entre  le  mort  et  le  vif;  3 insuccès. 
5 amputations  de  jambe  sans  délimitation  complète;  2 insuccès,  3 succès. 

-t  amputations  de  jambe  avec  délimitation  complète;  4 succès. 

4 désarticulations  du  pied  par  le  procédé  de  Pirogoff;  1 seul  succès. 

8 amputations  du  métatarse  ou  désarticulations  des  orteils;  1 seul  insuccès. 
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enfin  et  surtout  par  la  rapidité  de  la  mort,  qui  a lieu  dans  les  trois  ou 
quatres  premiers  jours,  parfois  même  dans  les  quarante-huit  premières 
heures  (Baudens).  Cette  forme  est  rare;  elle  est  loin  de  se  présenter  à 
l’observation  dans  chaque  épidémie,  et  il  semble  que  les  sujets  alcooliques 
y soient  plus  particulièrement  exposés. 

La  forme  ambulatoire  ( typhus  ambulatorius ) procède  par  un  début 
insidieux,  ou  avec  des  intermittences  qui  permettent  au  malade  de  ne  pas 
s aliter  tout  d abord,  ou  de  quitter  son  lit  à plusieurs  reprises  après  une 
sorte  de  paroxysme;  on  trouvera  des  types  parfaits  de  cette  forme  dans 
l’épidémie  de  la  Gironde,  dont  j’ai  reproduit  plus  haut  la  relation.  Avec 
cette  apparente  bénignité  la  maladie  est  ici  très-grave,  soit  que,  comme 
chez  les.  malades  que  j ai  observés,  le  suicide  ait  lieu  dans  l’un  des  pa- 
roxysmes sans  qu  un  délire  violent  ait  préalablement  éveillé  la  moindre 
inquiétude;  soit  que,  après  une  phase  oscillante  dont  la  durée  peut  at- 
teindie  un  septénaire  et  même  au  delà,  le  patient  soit  brusquement  prostré 
pai  le  collapsus  qui  caractérise  la  période  d’état  de  la  forme  commune 
gia\e.  Cette  foi  me  est  moins  rare  que  la  précédente;  si  elle  est  méconnue, 
elle  expose  à de  cruelles  fautes  de  pronostic. 

La  forme  légère  (typhus  levissimus),  qu’il  ne  faut  pas  confondre  avec 
la  forme  abortive,  a souvent  été  désignée  sous  le  nom  de  febricula.  Elle 
présente  1 ensemble  des  symptômes  du  typhus,  mais  ils  sont  atténués, 
comme  indiqués  seulement  pour  les  besoins  du  diagnostic;  les  phéno- 
mènes nerveux,  peu  marqués,  ne  vont  pas  au  delà  d’un  subdelirium  tran- 
quille borné  aux  heures  de  la  nuit;  les  déterminations  catarrhales  sur  l’ap- 
pareil respiratoire  sont  à peine  accusées,  la  température  ne  dépasse 
guèie  39°  même  le  soir,  l’exanthème  est  peu  marqué  ou  nul,  la  défer- 
vescence a heu  presque  invariablement  le  septième  jour,  et,  contrairement 
a ce  qu  on  observe  dans  la  forme  commune,  une  éruption  d’herpès  au 
visage  est  chose  très  fréquente.  Il  n’est  guère  d’épidémie  qui  ne  pré- 
sente en  plus  ou  moins  grand  nombre  ces  formes  légères;  c’est  surtout 
dans  le  déclin  et  au  début  de  l’épidémie  quelles  sont  observées; on  les 
voi  principalement  chez  les  enfants,  et  chez  les  individus  de  tout  âge  qui 
out  en  étant  exposés  à l’action  du  contage,  vivent  dans  de  bonnes  condi- 
hons  hygiéniques;  de  là  leur  fréquence  chez  les  médecins,  chez  ceux-là 
‘ °ut  qui  suljisserd  a plusieurs  reprises  les  atteintes  du  poison. 

La  forme  abortive  (typhus  abortivus ) est  toute  différente;  ce  n’est  que 
« m d.  l-épldtai.  régnant,  qu'elle  pLt  être  L- 

. „ elle  ,le  i"1:sc,l|c  pas,  comme  les  formes  légères,  des 

symptômes  qui  suffisent  par  eux-mêmes  pour  en  déceler  la  nature  Le  mal 

'lit?’ aV  r '0Ule  k ,,rUla'Ui  dn  Par  céphalalg  ioleme 
la  douleur  a 'ep.gaslre,  un  frisson  suivi  de  fièvre  intense  ; il  v a loi 

don  eues  dans  les  membres,  un  abattement  considérable  rie  l'aoath  e 

tre  ira  e,  a langue  est  sale,  la  constipation  est  complète,  puis  après  une 
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durée  qui  varie  de  48  à 90  heures,  alors  qu’on  s’attend  à l’apparition  des 
phénomènes  vraiment  caractéristiques,  une  crise  a lieu  accompagnée  de 
sueurs  ou  de  diarrhées,  plus  rarement  de  vomissements,  et  tout  est  fini. 

Ici  encore  une  éruption  d’herpès  à la  face  est  fréquemment  observée.  On 
pourrait,  à l’exemple  de  quelques  auteurs,  rattacher  cette  forme  aux  formes 
légères  dont  elle  serait  le  degré  le  moins  accusé,  mais  il  y a vraiment 
dans  ces  traits  ébauchés  de  la  maladie,  dans  cette  brusquerie  imprévue 
de  la  guérison,  quelque  chose  de  spécial,  par  quoi  cette  forme  se  sépare 
bien  réellement  de  toutes  les  autres. 

DIAGNOSTIC  ET  PRONOSTIC  (1). 

J’ai  exposé  dans  le  chapitre  précédent  le  diagnostic  différentiel  du 
typhus  exanthématique  et  de  la  lièvre  typhoïde, je  n’ajouterai  qu  un  mot; 

(1)  Lombard,  Obs.  suggested  by  a comparison  of  thepost-mortem  appearences  of  typhus 
fever  in  Dublin,  Paris  and  Geneva  (Dublin  Journ.  of  med.  Sc.,  1836).  — Gerhard  and 
Pennock,  On  the  typhus  fever  which  occurred  al  Philadelphia  in  1836,  showing  the  dis- 
tinctions between  it  and  Dothinenteritis  ( Americ . Journ.  of  med.  Sc.,  1837).  — Gaultier 
de  Claubry,  De  l’identité  du  typhus  et  de  la  f.  typhoïde  ( Mém . de  l Acad,  méd.,  1838). 
— Montault,  Analogies  et  différences  entre  les  fièvres  typhoïdes  et  le  typhus  ( Eodem 
loco,  1838).  — Shattuck,  Obs.  of  typhus  and  typhoül  fever  (Soc.  méd.  d’obs.  de  Paris, 
1838.  — Americ.  med.  Examiner,  1840).  — Valleix,  Du  typhus  fever  et  de  la  f.  ty- 
phoïde d’Angleterre  (Arch.  de  méd.,  1839).  — Rochoux,  Le  typhus  nosocomial  et  la  do- 
thiénentérite  sont-ils  la  même  maladie?  (Eodem  loco,  1840).  — Barlow,  On  the  distinc- 
tions between  Typhus  fever  and  Dothiènentèrie  (The  Lancet,  1840).  — Stewart,  Some 
considérations  on  the  nature  and  path.  of  Typhus  and  Typhoid  fever,  applied  lo  the 
solution  of  the  question  of  their  Identity  or  Non-identity  (Edinb.  med.  and  surg.  Journ., 
,1840). 

Review  on  the  Identity  or  Non-identity  of  the  continued  Fever  of  France  and  En- 
gland  ( B rit . and  for.  med.  chir.  Review,  1841).  — Gaultier  de  Claubry,  Note  sur 
l’identité  du  typhus  et  de  la  f.  typhoïde  (Bullet.  Acad,  méd.,  1845).  — Ritchie,  Pract. 
remaries  on  the  Continued  Fevers  of  Great-Dritain,  and  on  the  generic  distinctions  bet- 
ween Enteric  fever  and  Typhus  (Edinb.  Month.  Journ.  of  med.  Sc.,  1846).  — Jenner, 
On  the  identity  or  non-identity  of  the  spécifie  cause  of  Typhoid,  Typhus  and  Relapsing 
Fever  (Med.  chir.  Trans.,  1849).  — Le  même,  Typhus  and  Typhoid.  Anattempt  todetei- 
mine  the  question  of  their  identity  or  non-identity  by  an  analysis  of  their  symptoms 
and  Post-mortem  appearences  (Edinb.  Month.  Journ.  of  med.  Sc.,  1849-50).  - Parkes, 
Diagnosis  of  typhoid  Fever  (Med.  Times  and  Gaz.,  18o0). 

D’Espine,  Parallèle  entre  le  typhus  et  l’affection  typhoïde.  Paris,  1853.  — Jenner,  De 
la  non-identité,  etc.  Traduc.  française  par  Verhaeghc.  Bruxelles,  Bruges,  i8o“2-1853. 
Forget,  Preuves  cliniques  de  la  non-identité  du  typhus  et  de  la  f.  typhoïde  (Coin] 
rend.  Acad.  Sc.,  1854).  — Jacquot,  Sur  la  non-identité  anatomique  du  typhus : et  < e a 
f.  typhoïde  (Gaz.  hôp.,  1855).  — Peacock,  On  the  varleties  of  Continued  Lever  ai i 
their  discrimination  (Med.  Times  and  Gaz.,  1856).  Xates,  On  the  identity  oi 
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le  lecteur  a sous  les  yeux  la  description  complète  des  deux  maladies  ; eh 
bien  ! qu’il  examine  successivement  les  causes,  l’anatomie  pathologique, 
les  symptômes,  la  marche,  et  partout  il  verra  surgir  des  différences  qui 
suffiraient,  dans  chaque  catégorie,  pour  démontrer  la  dualité  et  l’indé- 
pendance des  deux  pyrexies.  Ce  qui  doit  étonner  aujourd’hui,  c’est  que 
l’hypothèse  de  l’identité  ait  pu,  dans  d’autres  temps,  trouver  quelques  dé- 
fenseurs. 

Le  typhus  exanthématique  différé  du  typhus  cérébro-spinal  par  la 
spécialité  de  ses  causes,  par  la  lenteur  plus  grande  de  l’invasion,  par  le 
degré  plus  élevé  de  la  température,  parla  régularité  du  cycle  fébrile  et  la 
brusquerie  de  la  défervescence,  par  l’absence  d’opisthotonos  et  de  contrac- 
tures dans  les  membres,  par  le  status  typhosus,  par  l’évolution  particulière 
de  1 exanthème,  par  les  manifestations  catarrhales  de  l’appareil  respiratoire, 
par  la  durée  plus  longue.  Dans  le  typhus  exanthématique  les  traits  cliniques 
dominants  sont  ceux  qui  caractérisent  en  toute  circonstance  une  dyscrasie 
infectieuse  aiguë;  dans  le  cérébro-spinal,  ce  qui  domine  ce  sont  les 
phénomènes  révélateurs  cl  une  excitation  anormale  de  l’appareil  d’innerva- 
tion, suivie  plus  ou  moins  rapidement  de  l’épuisement  névrolytique  qui 
en  est  la  conséquence  nécessaire.  Dans  le  typhus  exanthématique,  la  mort 
est  amenée  par  hyperthermie  ou  par  collapsus;  — dans  le  cérébro-spinal, 
elle  est  pioduite  parle  coma  ou  par  des  phénomènes  de  paralysie  géné- 
ralisée. 


Pronostic.—  Le  typhus  est  certainement  une  maladie  grave,  mais  il  ne 
faudrait  pas  en  mesurer  le  danger  par  la  considération  d’un  nombre  res- 
treint cl  épidémies  ; il  faut,  si  l’on  veut  arriver  à quelque  notion  précise  sur 
ne  sujet,  embrasser  le  plus  grand  nombre  possible  d’épidémies,  on  verra 
alors  que  la  mortalité  effroyable,  qui  a été  plusieurs  fois  constatée,  doit  être 

idenüly  of  Typhus  and  Typlwid  fever  ( Midland  Journ.  of  Med.,  1857).  - Mdrchison 
Hislonj  ofthe  distinction  of  Typhus  and  Typlwid  fever  (Med.  Times  and  Gaz.  1857)  - 
Tweed, E,  The  several  Forms  of  continued  Fever  (The  Lancet,  1860).  - Gairdner,  On 
the  distinctions  of  Typhus  and  Enteric  fever  (Eodem  loco). 

etTlZT- flir  {A,'Ch-  ^ Hei,kmde’  I861)-  ~ CAZALAS’  De  «*»«« 

et  de  là  non-identtte  du  typhus  et  de  la  f.  typhoïde  (Union  mèd.,  1861-62).  - Kennedy 
F^her  ohs  on  Typhus  and  typhoïd  fever  (Dublin  Quart.  Journ.,  1862).  - Skoda  Zut 
Differentialdiagnose  des  Typhus  (Wien.  med.  Presse.  1868).  - Kierski,  Kur~-e  Notiz 

ZJVïT7hVVtUS  eXanthemati™  «»*MorWli  (Berlin,  klin.  Wochen., 
r i o p o M’  UC  £1  116  Verschleden^eit  des  exanthemalischen  und  abdom  Typhus 
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imputée  non  pas  à la  gravité  propre  du  mal,  mais  aux  conditions  particu- 
lièrement mauvaises  dans  lesquelles  il  a sévi.  En  tenant  compte  de  cette 
remarque,  on  comprendra  que  le  typhus  des  armées  en  campagne  soit  le 
plus  meurtrier  de  tous,  et  l’on  ne  sera  point  surpris  de  constater  en 
Crimée  et  en  Algérie  une  mortalité  de  50  à 55  pour  cent,  alors  que  vers 
le  même  temps  d’autres  épidémies,  développées  dans  des  milieux  défa- 
vorables, ont  donné  une  mortalité  notablement  inférieure  à 25  pour  cent  (1). 
La  cause  génératrice  de  la  maladie  manifeste  encore  son  influence  une 
fois  l’épidémie  développée,  en  ce  sens  que  la  mortalité  est  en  raison  di- 
recte de  l’encombrement  des  malades,  et  de  la  proportion  dans  laquelle  la 
population  de  la  localité  est  frappée;  ainsi  dans  l’épidémie  qui  a régné  en 
1869  dans  la  Prusse  orientale,  la  mortalité  a varié  d’un  lieu  à l’autre 
nettement  subordonnée  à ces  deux  influences.  Dans  une  certaine  région 
du  cercle  de  Lôtzen,  par  exemple,  le  nombre  des  malades  a été  1,90  pour 
cent  de  la  population,  et  la  mortalité  n’a  pas  dépassé  7 pour  cent;  mais 
dans  d’autres  points  du  même  cercle,  le  chiffre  des  malades  a été  de 
12,58  pour  cent  de  la  population,  et  la  mortalité  s’est  élevée  à 14  pour  cent. 

Plus  forte  chez  l’homme  que  chez  la  femme,  peut-être  en  raison  du  plus 
grand  nombre  d’individus  alcooliques,  la  mortalité  croît  notablement  avec 
l’âge;  au  rapport  de  Belise,  dans  les  épidémies  de  Dorpat  de  1866-67 
et  de  1868-74,  elle  a été  de  7,5  p.  100  de  1 à 5 ans,  de  12,5  p.  100  de  30 
à 40  ans,  et  de  27  p.  100  de  40  à 60  ans.  Dans  plusieurs  épidémies,  le 
pronostic  est  encore  plus  favorable  chez  les  enfants;  dans  le  typhus  de  la 
Prusse  orientale,  Passauer  nous  apprend  que  tous  les  malades  au-dessous 
de  dix  ans  ont  guéri;  dans  l’épidémie  de  Breslau  en  1871,  1 issue  de  la 
maladie  a toujours  été  heureuse  jusqu’à  quinze  ans.  — Les  femmes  en- 
ceintes ne  sont  point  épargnées  par  le  typhus  ; il  ne  présente  chez  elles 
aucune  gravité  exceptionnelle  au  point  de  vue  de  la  vie,  maisl  avortement 
en  est  la  conséquence  ordinaire;  dans  l’épidémie  de  Mandrogne  en  1871, 
douze  femmes  grosses  ont  été  atteintes,  elles  ont  avorté  toutes  les  douze. 

(1)  Voici  quelques  chiffres  : 

Chauffard,  midi  de  la  France,  33  pour  cent.  — Delange,  Crimée,  50  pour  cent,  Cons- 
tantinople, 53  pourcent.  — Léonard  et  Marit,  villages  kabyles,  49  pour  cent.  — Brault, 
Mexico,  -10  pour  cent. 

Zülzer,  Berlin,  36,  37  pour  cent.  — Bresslauer,  Vienne,  28,  G pour  cent.  — \ar- 
RENTRAPP,  Frankfurt  a.  M.  27,  7 pour  cent  (en  ne  comptant  que  les  cas  graves).  — 
Hartwig,  Ockershausen,  26  pour  cent.  — Maclagan,  Dundee,  25,  38  pour  cent  (en  ne 
comptant  que  les  cas  graves).  — Haller,  Vienne,  25.  7 pour  cent.  — Thompson,  Dis- 
trict de  Chclsea,  Londres,  23,  6 pour  cent.  — Graetzer,  Breslau,  15,  5 pour  cent.  — Von 
Pastau,  Breslau,  14,  92  pourcent.  — Passauer,  Kanzow,  Muller,  Prusse  orientale,  14 
pour  cent  à 12,  58  pour  cent.  — Allbutt,  Leeds,  13,  11  pour  cent.  — Tarchetti,  Man- 
drogne, II,  15  pour  cent.  — Gauster,  Krain,  1 1 pour  cent.  — Frank,  Pleschen,  10  a 12 

pour  cent. 
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J’ai  dit  que  les  formes  légères  et  abortives  sont  fréquentes  chez  les  mé- 
decins, et  en  général  dans  le  personnel  affecté  au  service  des  malades; 
mais  dans  certaines  épidémies  les  choses  vont  tout  autrement,  et  ce  per- 
sonnel est  frappé  d’une  mortalité  exceptionnelle.  La  guerre  de  Crimée, 
les  épidémies  d’Irlande  n’en  ont  fourni  que  trop  d’exemples;  dans  le 
district  de  Stallupônen  en  1867,  la  mortalité  des  médecins,  au  rapport  de 
Naunyn,  s’est  élevée  à 50  p.  100,  dépassant  de  beaucoup  celle  des  autres 
malades;  et  en  1868,  dans  le  même  district,  la  mortalité  des  malades  ré- 
partis dans  quatre  lazarets  n’a  été  que  de  10  p.  100  d’après  Becher,  tandis 
que  sur  les  28  médecins  et  infirmiers  attachés  à ces  établissements,  il  y a 
eu  16  malades  et  5 décès,  soit  une  mortalité  de  31,  25  p.  100. 

Au  nombre  des  signes  pronostiques  les  plus  importants,  il  faut  placer 
au  premier  rang  Y abondance  de  V exanthème  ; l’intensité  des  symptômes  et 
le  degré  du  péril  sont  en  raison  directe  de  la  confluence  de  l’éruption; 
dans  la  forme  commune,  en  revanche,  je  veux  dire  dans  le  typhus  com- 
plet, l’absence  de  la  roséole  est  également  défavorable,  cela  ressort  nette- 
ment des  observations  de  Bresslauer  pendant  l’épidémie  de  Vienne  de 
1870-71.  La  rémission  de  la  température  à la  fin  du  premier  septé- 
naire n’a  aucune  signification,  mais  l’absence  de  celte  rémission  indique 
toujours  un  cas  des  plus  graves  et  un  danger  prochain.  Une  nouvelle  ascen- 
sion de  la  température  après  le  neuvième  jour,  ou  bien  le  maintien  de  la 
chaleur  à 40,5  pendant  la  seconde  semaine  est  un  signe  positif  de  péril. 
La  pei sistance  dune  haute  température  dans  le  premier  septénaire  est 
beaucoup  moins  redoutable,  à moins  que  dans  les  deux  ou  trois  premiers 
jours  la  fièvre  ne  présente  cette  hyperthermie  de  40,5  cà  42  qui  annonce  le 
typhus  siderans.  La  signification  fâcheuse  des  chiffres  élevés  croît  avec 
1 âge  ; d un  autre  côté,  une  température  basse  avec  des  symptômes  violents 
impose  au  pronostic  une  grande  sévérité.  — Une  chute  subite  de  la  tem- 
pérature sans  amélioration  proportionnelle  dénote  une  mort  prochaine  ou 

bien  une  complication  telle  que  diarrhée,  hémorrhagie  intestinale  col- 
lapsus.  ’ 

TRAITEMENT  (1). 


Le  traitement  prophylactique  est  facilement  déduit  de  l’étiologie  et  au 
tout  des  épidémies,  les  mêmes  précautions  d’isolement,  de  désinfection, 

(I)  Mills,  Essay  on  lhe  utillly  of  Bloocl-leltirtg  in  Fever.  Dublin,  1813.  — Clutteu 
buck  Obs.  on  lhe  préservation  and  treatment  of  lhe  épidémie  fever , etc.  London,  1819 
- Welsu  A practical  treatise  on  the  effleaej  of  bloodletting  in  lhe  épidémie  fever  of 
Edinburgh.  Edinburgh,  1819.  _ Ross,  On  the  use  of  nitre  in  Fever  (Edinb.  med  and 

HM8^r'’GR^^Un’  UT  f Dehandlmg  des  T»Ph™  (""Mb.  klin.  Annalen 
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de  dissémination  dans  des  baraques  bien  aérées,  et  l’observation  des  lois 
de  l’hygiène  sont  encore  les  moyens  les  plus  puissants  pour  enrayer  l’ex- 
tension du  mal,  et  en  limiter  le  foyer.  — Quant  au  traitement  des  malades 

certain  varieties  of  Delirium  in  Fever  ( Eodem  loco,  1836).  — Hudson,  On  certain  remé- 
dies in  typhus  ( Dublin  Journ.  of  med.  Sc .,  1837).  — Graves,  Un  the  siale  of  the  pupil 
in  typhus  and  the  use  of  helladona  in  certain  cases  of  Fever  (Eodem  loco,  1838).  — IIen- 
derson,  On  the  Siymptoms  and  Treatment  of  the  epid.  Fever  of  Edinburgli  ( Edinb . med. 
and  surg.  Journ.,  1839).  — Stores,  Researches  on  the  state  of  the  Ileart  and  the  use 
of  Wine  in  Fever  ( Dublin  Journ.  of  med.  Sc.,  1839).  — Holland,  On  the  morbiil  ejfecls 
of  deficiency  of  Food.  London,  1839.  — Adams,  Results  of  llie  treatment  of  Fever  in 
the  Glasgow  IIosp.  andin  Outdoor  practice  contrasted  (Edinb.  Month.  Journ.  of  med. 
Sc.,  1850). 

Dundas,  On  the  efficacy  of  large  and  frequent  doses  of  Quinine  in  arresting  the  Course 
of  continued  Fever  (Med.  Times  and  Gaz.,  1851).—  M’Eyers,  Même  sujet  (Dublin  quart. 
Journ  , 1852).  — Hughes  Hennet,  Christison,  Robertson,  Même  sujet  (Monlli.  Journ. 
of  med.  Sc.,  1852).  — Hayward,  Même  sujet  (The  Lancet,  1852).  — Armitage,  Uydro- 
palhy  as  applied  lo  acule  diseases.  London,  1852.  — Zimmermann,  Der  typhôse  Process 
unler  expectativen  Behandlung  ( Deutsche  Klinik,  1852).  — Abstract  of  eighteen  cases 
of  Typhus  fever  treated  by  the  free  Exhibition  of  Brandy  under  the  cure  of  Dr  Todd 
(Med.  Times,  1853).  — Gee  and  Eddowes,  Quinine  (The  Lancet,  1853).  — Barclay, 
Fletcher,  Même  sujet  (Med.  Times  and  Gaz.,  1853).  — Gordon  and  Corrigan,  On  the 
internat  administration  of  Chloroform  in  Fever  (Dublin  hosp.  Gaz.,  1854).  — Barudel, 
Sur  le  traitement  du  typhus  obs.  à l’hôp.  milit.  de  l'école  à Constantinople  (Gaz.  méd. 
Lyon,  1856).  — Peacock,  Quinine  (Med.  Times  and  Gaz.,  1856).  — Sloane,  The  Fever 
of  Leicesler  (Brit.  med.  Journ.,  1857).  — Jones,  On  the  theory  oj  Elimination  in  the 
Treatment  of  Disease  (Brit.  med.  Journ.,  1858).  — Todd,  Clinical  Lect.  on  certain 
acute  diseases.  London,  1860.  — Barrallier,  Des  effets  physiol.  et  de  l’emploi  tliérap. 
de  l’Iiuile  essentielle  de  valériane  ( Bullet . thérap.,  1860). 

IIjaltelin,  On  the  disinfecting  Treatment  of  Typhus  eruptive  and  enteric  (Edinb. 
med.  Journ.,  1862).  — Clemens,  Behandlung  des  Nervenfebers  (Typhus  peteçhialis) 

( Würzburg . med.  Zeits.,  1864).  — Fox,  Where  should  Typhus  be  treated?  (Edinb.  med. 
Journ.,  1866). — Russel,  Clinical  sludy  of  stimulation  in  Typhus  (Glasgow  med.  Journ., 
1867).  — Zorn,  Zur  Behandlung  des  Typhus  mit  Iod  (Petersb.  med.  Zeits.,  186/). 
Treskow,  Vorlciufige  Mittheilung  über  ein  Vorkommen  von  Typhus  exanthematicus  und 
dessen  Behandlung  mit  kaltem  Wasser  (Berlin,  klin.  Wochen .,  1868).  Mecklenburg, 
Zur  W asserbehandlung  des  Typhus  (Eodem  loco).  — Mosler,  Erfahrungen  über  die 
Behandlung  des  Typhus  exantlu  Grcifswald,  1888.  — Settekorn,  Lebcr  den  exanth. 
Typhus.  Berlin,  1868.  — Gee,  Cod  liver-oil,  etc.  (The  Lancet,  1868).  — Wallace,  Car- 
bolic  acid  (Brit.  med.  Journ.,  1869).  — Thompson,  Quinine  (Dublin  quart.  Journ  of 
Med.,  1869).  — Russell,  Cliloral  (Glasgow  med.  Journ.,  18/0). 

Von  Pastau,  Die  Petechialtyphus-Epidemiein  Breslau  1868-69  unter  Berüclcsichtigung 
der  Anwemlung  von  kalten  Badem.  Breslau,  1871.  — Grimshaw,  On  the  influence  of 
digilalis  on  the  weak  lieart  of  Typhus  fever  (Dublin  Journ.  of  med.  Sc.,  lSïo). 
Lender,  Ein  Fait  von  Fleclclyphus  wesentlich  durcit  eleklrisclien  Sauerstoflf  behandelt 
( Deutsche  Klinik,  1873). 
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eux-mêmes,  les  observateurs  dans  tous  les  pays  sont  d’accord  pour  affirmer 
l’efficacité  prépondérante  de  la  médication  alcoolique  aidée  des  lotions 
ou  des  bains  froids;  je  me  borne  donc  à renvoyer  au  traitement  du  typhus 
abdominal,  je  ne  pourrais,  sans  d’inutiles  redites,  exposer  à nouveau  les 
procédés  et  les  détails  d’application  de  la  méthode.  Je  ferai  seulement  re- 
marquer que  dans  le  typhus  exanthématique  la  constipation  est  ordinaire, 
et  que  par  suite  l’indication  des  laxatifs  y est  beaucoup  plus  fréquente  que 
dans  la  fièvre  typhoïde.  La  parésie  cardiaque  qui  fait  le  danger  de  bon 
nombre  de  typhus  graves,  impose  l’obligation  d’insister  plus  énergique- 
ment que  jamais  sur  l’alcool,  et  il  convient  alors  d’ajouter  à la  potion  al- 
coolique une  infusion  de  digitale,  selon  les  règles  que  j’ai  plusieurs  fois 
exposées. 


CHAPITRE  VIII. 

TYPHUS  CÉRÉBRO-SPINAL. 


Si,  se  laissant  conduire  uniquement  par  la  similitude  du  nom,  on  ne 
tient  compte  que  des  faits  qui  ont  été  décrits  sous  la  qualification  de  mé- 
ningite cérébro-spinale,  on  méconnaît  un  grand  nombre  d’épidémies  qui, 
malgré  la  diversité  des  dénominations  appartiennent  pourtant  à l’histoire 
médicale  de  cette  maladie  (1);  on  tombe  alors  dans  l’erreur  commune,  et 


(1)  Synonymie  ; Fièvre  avec  inflammation  sourde  du  cerveau  (Marteau-Granvilliers) 
Pierre  cérébrale  ataxique  (Vieusseux).  - Typhus  syncopalis,  Shilling  typhus  (Miner) 
- Spotted  fever  (les  auteurs  américains).  - Black  deatli,  black  typhus,  indignant  pur - 
parte  fever  (Hayerty,  Mapother).  - Méningite  cérébro-spinale  èpidém.  (les  auteurs 
français).  — Tifo  apopletlico  letanico  (De  RENzr,  Santorelli,  Semmola,  Spada,  Spada- 
fora).  - Typhus  tétanique  (De  Moulon).  - Purpura  acuta  epidemica  (Eisenmann).  - 
Cérébro-spinal  Typhus  (la  plupart  des  auteurs  allemands  depuis  1840). 

Pasquier,  Saalman  (in  Ozanam,  Ilist.  méd.  des  maladies  épid.  Paris,  1835)  - Mar- 
teau-Granvilliers, Description  des  fièvres  malignes  avec  inflammation  sourde  du  cer- 
veau (Journ.  gén.  de  méd.,  VIII).  _ vieusseux,  Fièvre  cérébrale  ataxique  (Journ.  de 
med.  de  Coryisart,  Leroux  et  Boyer,  XI). 

» LAM°Jooo  LESPÈS’  ReC'  d6H  U'aVaUX  dC  lU  S°C ■ de  mÜL  de  Bordeaux  et  Gaz.  méd 
lans,  1838.  - Lesson,  Revue  méd.,  1839.  - Berigny,  Cas.  hôp.,  1839.  - m.ramont' 

mtriT  ~ *A7;V!f1RS’  NOte  mr  VéPidémie  de  Versailles  (Gaz.  méd.  Paris, 
1H  J'  , MU1E’  <e  1 ePldemie  de  méningite  cérébro-spinale  obs.  à Versailles  en 

839  (Rec.  de  mem.  de  med.  milit.,  XLVIII,  1839).  - Bernard,  Soc.  de  méd.  de  Tou- 

XLVl’lI  ~~  tAND’  ^ <k  mém'  Ck  màL  miUL’  XL1X'  ~ CASSAUD’  Eodem  l°co- 

CleR°fhfr0rt  {Am-  marit ■>  184°)-  - Gaz.  méd.  Strasbourg, 

R , Sul  tlfo  m*<0-  letanico.  Napoli,  1840.  - Le  même,  Rivista  di 
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l’on  fixe  la  claie  de  la  première  apparition  et  de  la  première  description 
complète  de  cette  affection  vers  1837  et  1838,  époque  à laquelle  un  grand 
nombre  d’observateurs  français  ont  appelé  sur  eLle  l’attention  du  corps 

vcivii  lavori  sul  morbo  di  Cervaro.  Napoli,  18-11.  Le  même,  Filiatre  Sebezio,  1810, 

1811. Semmola,  Osservatore  medico,  1810.  — Spada,  Sul  Lifo  apopleltico  telanico. 

Napoli,  18-10. Wunscuendorff,  Essai  sur  la  méningite  encèplwlo-rachidienne  épidémi- 

que. Strasbourg,  1841.  — Tourdes,  Gaz,,  méd.  Strasbourg,  1842.  — Le  même,  Ilist.  de 
l’épid.  de  méningite  cérébro-spinale  qui  a régné  à Strasbourg  en  18-10  et  1841.  Paris, 

1843.  — Forget,  Relation  de  l'èpid.,  etc.  {Gaz.  méd.  Paris,  1842).  — Chauffard,  Mém. 
sur  les  cérébro-spinites  qui  ont  régné  à Avignon  en  1810  et  1841  ( Revue  méd.,  1842). 

— Del  Zio,  Filiatre  Sebezio,  1842.  — Santorelli,  Eodem  loco.  — Sciiilizzi,  Relal. 
liist.  de  la  méningite  cérébro-spinale.  Montpellier,  1842.  — Marinosci,  biliaire  SebeAo, 
1842.  _ Pagano,  Qualche  parole  intorno  alla  febbre  soporosa-convulsira.  Napoli,  1842. 

— razzono,  Filiatre  Sebezio,  1842.  — Richardson,  Western  Journal,  1842.  — Blache, 
Gaz.  hôp.,  1842.  — Guyon,  Rec.  de  mém.  de  méd.  milit.,  et  Gaz.  méd.  Paris,  1842. 
Lalanne,  Soc.  de  méd.  de  Toulouse,  1842.  — Gérard,  Journ.  des  conn.  mèd.,  1842.— 
Elefanti,  Falese,  Flamina,  Filiatre  Sebezio,  1841,  1842.  — Gasté,  Résumé  clin,  sur 
les  méningites  cérébro-rachidiennes.  Metz,  1841.  — Brandonisio,  Filiatre  Sebezio,  1842. 

— Agostinaccuio,  Angeluzzi,  Araneo.  Jelapi,  Filiatre  Sebezio,  1842.  — Broussais, 
Ilist.  des  méningites  céréb.  spinales.  Paris,  1843.  - Guépratte,  Clinique  de  Montpel- 
lier, 1843.  — Barrilleau,  Bullct.  Acad,  de  méd.,  1844.  — Rapport  in  Gaz.  méd.  belge, 

1844.  — Faure- Villars,  Hist.  de  la  méningite  céréb.  spinale.  Lons-le-Saulnier,  1844-.— 
Gillkrest,  London  med.  Gaz.,  1844.  — Popis,  Soc.  de  méd.  de  Toulouse,  1844.  - 
Rollet,  De  la  Méningite  cèrèbr.  rachidienne.  Paris,  18-44.  — Rinecker,  Verhandl.  der 
phgs.  med.  Gesells.  in  Würzburg.  I.  - Thompson,  London  med.  Times,  1845.  - Ma- 
gail,  Rec.  de  mém.  de  méd.  milit.,  LIX.  -Altin,  IDjgiea,  XIX.  - Coppola,  Filiatre 
Sebezio  1845.  - Ditzel,  Bibliotliek  f.  Loger,  1846.  - Gray,  Western  Lancet,  1840. 
_ LAGRAYE,  Rec.  de  mém.  de  méd.  milit.,  2»  Série,  IX.  - Mahot,  Journ.  de  méd. 
du  Dèp.  de  la  Loire  inf:,  XIX.  - Mayne,  Dublin  quart.  Journ.  of  med.  Sc.,  1846.  — 
Mercurio , Filiatre  Sebezio,  1846.  - Pratbernon,  Journ.  gén.  de  méd.,  LXXXII.  - 
Summerell,  Trans.  of  the  Americ.  med.  Assoc.,  XI II.  - Sundhedskollegiums  Forhand- 
linger  for  Aaret,  1846-1849.—  Uldall,  Dibliolh.  f.  Lciger,  1846.—  Bell,  Western 
Lancet,  1847.  — Besseron,  Gaz.  méd.  Paris,  1847.  — Whittle,  London  med.  Ga 
1847.  1 Write,  New-Orleans  med.  Journ.,  1847.  - Boiling,  Eodem  loco.-  Ches- 
ter  Eodem  loco.  - Dickson,  Trans.  of  the  American  med.  Assoc.,  XIII.  - Hicks, 
New-Orleans  med.  Journ.,  181-8.  - Mouchet,  Gaz.  méd.  Paris,  1847.  - Roque-d’Orb- 
castle,  Soc.  de  méd.  de  Toulouse,  1847.  - Love,  New-Orleans  med.  Journ.,  1848.  - 
Maillot,  Gaz.  méd.  Paris,  1848.  - Ames,  New-Orleans  med.  Journ.,  1818  Le 
même  Paper  on  épidémie  Meningitis.  Montgomery,  1848.  - Rapport  m Nederland. 
Tijdsch.  voor  Geneesk.,  VI.  - Corrin,  Gaz.  méd.  Paris,  1848.  - Falot,  Gaz  med.  de 
Montpellier,  1848.  - Sargent,  Americ.  Journ.  of  med.  Sc.,  1849.  - Piorry,  Gaz  hop., 
1849.  - Lévy,  Gaz.  méd.  Paris,  1819,  1850.  - Ferrus,  Gaz.  hôp.,  1849.  - Boidin, 
Arch.  de  mèd.,  1849.  - De  Séré,  Thèse  de  Paris,  1849. 

Condie,  Treatise  on  the  diseuses  of  Childrcn.  Philadelphia,  18o0.  - Fenner,  Sou  i 
med.  Rep.  New-Orleans,  1850.  - Frankl,  Zeitsch.  der  Wiener  Aerzte  h H ; B.  II. 
Poggioli,  Arch.  de  méd.,  1850.  - Mac  Dowell,  London  Journ.  of  med.,  Viol.  ut- 
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médical  par  de  remarquables  travaux.  Mais  si,  s’élevant  au-dessus  des  dé- 
ductions banales  issues  de  la  similitude  terminologique,  on  se  laisse  gui- 
der par  l’analogie  clinique,  on  arrive  bientôt  à une  plus  exacte  conception 

CHET,  De  la  méningite  purulente  épidémique.  Paris,  1852.  — Mayer,  Gaz.  méd.  Stras- 
bourg, 1852.  — Reports  on  the  sickness  and  mortality  among  the  English  troops.  Lon- 
don, 1853.  Hirsch,  Zur  Geschichte  der  Typhen  in  der  Neuzeil  (Prag.  Viertelj.,  1853). 

Drake,  Treatise  on  the  principal  diseuses  of  the  interior  valley  of  North  America. 
Philadelphia,  1854.  - Simonin,  Recherches  topogr.  et  méd.  sur  Nancy.  Nancy  1854  - 

Henman  und  Schneider,  Schweher  Zeits.,  1854.  - Bertherand,  Méd.  et  hygiène  des 

!taS’  1855‘  “ BEMTTELSE  (Sundhets-Collegii)  om  Medicinalverket  i Sverige 
oi  1856-1860.  — Hirsch,  Khmsche  Fragmente.  Konigsberg,  1857.  — Doumic,  Sur  une 
variété  de  typhus  obs.  en  Orient  pendant  l'hiver  1855-56  ( Arch . de  méd  1857)  - r vp- 

port  in  Tram,  of  the  med.  Soc.  of  the  State  of  Pennsylvania  for  the  year  185 7 - 
Boudin,  Traite  de  geogr.  et  de  statist.  mkl.  Paris,  1857.  - Lindstrôm,  Om  meningitis 
cereb  spinahs  epulemica.  Lund,  1857. -Kendall,  Trans.  of  the  med.  Soc.  of  the  State 
of  New-York,  18o8.  - Squire,  Thomas,  Eodem  loto,  et  Amertc.  Journ.  of  med  Sc 
8o8.  Acharius,  Hygiea,  1859.  - Saunders,  Trans.  of  the  med.  Soc.  of  the  State  of 

Stockholm ' 1859  ‘ ~ W'STRANDl  Kort  ^ersicJt  af  epidemiska  Sjukdomar  1855  och  1856. 

Arent2,  Norsk  Magaz.  f.  Lügevid,  1860.  - Von  den  Busch,  U cher  die  im  Winler 
1804-55  sowie  m den  Wmtern  von  1856  und  1857  m verschiedenen  Ldnen  Schwedens 
gehenschte  Hirnfieberepideme  (Deutsche  Klinik,  1860).  - Fleury,  Obs.  de  méningite 
cereb.  spin.  typh.  a forme  sporadique  (Journ.  de  méd.  de  Bordeaux,  1862)  - Summf  ’ 

°f  mt  SC"  1862’  ~ BERETNING  Sundliedstilstanden  i Norge 
i Am  et  60.  Chnst.ama,  1863.  - üpham,  Hospital  noies  and  memoranda  in  illustra- - 

S V ITT  /r1'  S°  CaUed  °r  ePidemk  Cerebro-sPin“l  meningitis.  Boston, 
1863  i R O f ver sigt  af  helso-ocli  sjukvorden  i Sverige  1851-60.  Stockholm 

rczr i863-  - hirsch’  “•  - w 

186G3TH1Ri \Sp0l[ed  ^r!n  the  Vidni‘y  of  Philadelphia  ( Americ . Journ,  of  med  Sc 
863).  Lamb,  Spotted  fever  (Eodem  loco).  — Wales  Notice  of  the  ™ mt  i r 

'f  Shode-hlaM.  in  the  Mmth,  of  Januonj-April  immS, 

AmZ  T"-’  Z - J“KS-  Slx““d  un»  L.  mt  i,Z  , 2 tm 

- «i»,  Corson,  Spotted  fever  Americ . j J 

t^nee  of  epottet,  fever  t„  eertain  Européen  Ephleuuee  (Eotte.n  toZ  -Sm  f 

oZL:t^zt:zr  rr, fever  ^ 

^ mmmZ tEodem 

cerehro-eptnat  MentnçUie  in  Leipüp  [AroU.  „er  Milhunde  Z)  2*72 TZüï'' 
’Z  t,ndZ  ***"•  «"*"■*»•»  un*.  Idm.  Wochen  ' TOH  _ H 

Z2ZZ  ::zz:zz;  z d 

hreb.  sp.  Meningitis  (Allg.  Wien.  med  Zeit  isan  T.  ' Virchow,  Veber 

n.  — 57 
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des  choses.  Que,  pour  obéir  aux  scrupules  d’une  réserve  peut-être  exagé- 
rée on  fasse  abstraction  des  maladies  indiquées  par  Pasquier  et  Saalman, 
qu’on  élimine  encore  la  description  de  Marteau-Granvilliers  touchant  des 

Epidémie  der  M.  cereb  spin,  im  Eisenacher  Kreis  (Jenaische  ~ **“Y’ 

BericM  über  die  M.  cereb.  spin,  in  Zellin  ( AU  g ■ med.  Lentralzeü.,  1865).  - Sander- 
son  Official  Report  on  the  Epidémie  of  Cereb.  spin.  M.  in  Northern  Germamj  ( The 
Lancet  m 5).  - Rusack,  Die  M.  epid.  in  Sehweden  in  den  Jahren  1854-1858  (Hannov. 
Zeils  f prakt.  Heillc.,  1865).  - Gaskoin,  Notes  on  cereb.  spin.  M.  as  observed  in  the 
armij  in  Portugal  (Med.  Times  and  Cas.,  1865).  - Lidell,  On  epid.  cereb.  spm.  • or 
Spotted  fever,  lith  cases  (Ameri,  Journ.  of  med.  Sc .1865).  - ZrEMSSEN  und  Hess, 
Klin.  Deobacht.  über  il/,  cereb.  spin,  epidemioa  (Deutsche s Arclnv,  18Go).  - »• 

M.  cereb.  spin.  ; ihr  Auftreten  im  Kreise  Berent  in  Weslpreussen 
1865.  Neu-Ruppin,  1865.  - ZueLchauer,  Berlin.  kün.  Wochen  865. 

Ueber  M cereb.  spin.  epid.  im  Kônigreiche  Hannover  im  Jahre  1865  (Zats.  . p • 
„eilk  1 865)  - Merkel  und  Reuter,  Epidémie  in  Nürnberg  (Aerztl.  Intelhg.  Bl-> 

présent  Epidémie  (Hay’s  Amène.  Journ.,  1865).  - Black,  b 

ÎLTT  Fnid  of  cereb  spin.  M.  al  Sunderland  (Med.  Tunes  and  Gaz.,  186o).  Beckh, 
Scott,  Epid.  ol  ceieo.spu  mannkopff,  Ueber  M.  cereb.  spin,  epule- 

- (Arch.  f.pa.h 

cérébro-spinal  drachmes  cereb.  spin,  menmg.mthl mrple 

Purpuric  fever  (The  Lancet,  )•  ’0n  cm(  spin.  dming.  or  so-ealM  spot- 
,,xts  (Med.  Times  and  Cl i .,  _ >•  wmjilei>  Epidémie  ,le  ri  ardue.,,  Lineolnshre 
ted  fever  (The  Lancet,  )■  - ’ , • t1lvilus  (Med.  Times  and  Gaz-., 

<**»  Z *-•  Se„  m,. 

1867).  — Banks,  Gordon,  Haverty,  m & ’ . , , . t j\[ed.  Times 

— Mapother , Malignant  purple  lever  épidémie  m re  pancel,  IS07). 

and  Cas.,  1867).  - MA.ST0»,  Malignan t pwpa  I ^ a„d  sur g. 

- Kemp,  Case  of  cereb.  spin.  mmmg.  a Il  e City  hosp.Jo 

Journ.,  1807).  - G—.  *-»  « "£?£?£  lis  4 Dec.  .806  _ Mardi 
treated  in  the  Philadelphia  hosp .(fil,  9 or  cereb.  spin. .J/e». 

1867  (Americ.  Journ.  of  med.  Sc.,  18  ).  Smnah  Regimonti  observala. 

Philadelphia,  1867.  - Siegfried,  Do  s genannte  M cereb. 

Rosim„  1868-  Loewe  7/efcer  den U*  de  Po/« 
s;>in.  epid.  (Journ.  f.  Iunderkianl  .,  )■  ^ med.  y/ochen.,  1868).  — 

(Wten.  med.  Presse,  1868).  — Pl“SEn>  j L . soiw  ,e  nom  (/e  méningite  cérèbro - 

De  Moulon,  Du  typhus  tétanique  rulgaireme  • o6s.  dans  /a 

spinale.  Trieste,  1868.  - Lar.v.ère,  Sur  ?ueQues  cas  de 


TYPHUS  CÉRÉBRO-SPINAL.  899 

fièvi  es  malignes  avec  inflammation  sourde  du  cerveau,  ce  qui  est  déjà 
plus  arbitraire,  il  n’en  demeure  pas  moins  certain  que  la  relation  de  Vieus- 
seux  concernant  l’épidémie  de  Genève  en  1805,  se  rapporte  sans  contes- 

gcmxmn  de  Bordeaux  (. Jauni . de  méd.  de  Bordeaux,  1808).  - Bertrand,  Relation  de 
quelques  cas  etc.  a VliÔp.  milit.  de  Strasbourg.  Strasbourg,  1868.  - Benson,  Purpuric 
fever  (Med  Press  and  Circuler,  1868.  - Collins,  Report  upon  épidémie  cereb.  spin 

, qmrL  J°Urn-  0f  mcd-  Sc'>  1868>-  - Brown,  Cases  of  spotted  fever 

toll  1869  , ' “8)-  * K.  cereb.  spin,  epldemica. 

~ S,““'  Wten ■ maL  ‘869.  - Kutine»,  Vortrag  liber  M.  cereb 

epvlem.  (Peter, b.  me  J.  Zeitsch.,  1869).  - HOrmhemam,  Epidémie  de  Crimée 
(Codent  loeo).  - Hobje»,  Spolled  fever  (PIM.  med.  rnd  surg.  Rep  1869, 

(7777oZ7  Ta™  r°Tmm  "■  "*•  **■  epid-  im  à™**»  Gotha 
Lele  1 ‘1  “,0)- -fT-  ^ «**<**»  - Bl*«i»IOPütos,  Zur 

“ va,  de,  Menmg  eereb.  spm.  epid.  (Wiener  med.  Presse,  1870).  _ L„c„,  Cl_ 

«AM,  PIM.  med.  and  sur,.  Rep.,  1870.  - Keene,  Hiet.  of  four  cases  of  cereb  spin 

:z  nï  :n in  pmmm  '***  <■*  -»•  «4.  - s,'». 

“Hrs  ier  “Men  Ber“nerE”‘- 

Z »«»*••  <»«>.  - 

lad.  med.  and  surn  Ren  1871  w *»&«-•  1871.  — Horner,  PM- 

nep.,  1871.  — Williams,  Eodem  loco  — Pitts 

mit,,  tu  Southern  Mississipi  (St.  Louis  med.  and  sur a Rep  ' 1871  7 T 

fever  (Philad.  med.  and  surn  Rev  1871)  _ nJ  L’  [811^  ~ SmyEL^ , ^otted 

cereb.  spin.  ( Bad . drM.  Mîttheil  ,'\mf'~  Sandrecky"' & mT  l ™ ^ ^ 

{Berlin.  Iclin.  Wochen  187^>1  _ un„.,  . ’ ceieb.  spin,  im  Orient 

and  su, g.  Joum.,  wf  -L  GaecTeÊ  7 7 ’ ^ «5«*> 

Times,  1872). Sewall  Cereb  ■ Tf  T"'  Of  cereb.  spin.  Mon.  (Philadelphia  med. 

Cort  med.  Record,  1872)'  - ReZZncZ  “77?  ? ‘ * *•%  <*► 

(Philad.  med.  and  surg.  Rep,  1872).  _ lw.1’1  7 

Jahre  1866.  Berlin,  1873.  _ Kotsonopulos  ^ V*”’  ^ SeÜ  dem 

chow’s  Archiv,  1873).  _ Smith  Cereb  mi  ’ r,  ^ 7 ^ Spin‘  Men'  (Vir~ 

cent  épidémie  in  New-York  Citu  (Am  7 ^ ^ ^ stalislics  °f  U*  re- 
, liciv  toi io  uity  [Amène.  Joum.  of  med  -10701 

dith,  Epid.  cereb.  spin.  Men.  Philadelnhh  1878  . ' *’  87^'  ~ Clymer  Mere- 

céréb.  spin.  épid.  {Gaz.  méd.  Paris  1873) r AVERAN>  De  la  nature  de  la  mén. 

la  ménin.  cérèb.  spin,  épidém.  (Gm.  hebdom  mT™'  ^ 7 * 

spm.  Men.  (Philad.  med.  Times,  1873).  ~ 1IuTCH1NS0N>  Cases  of  cereb. 

WJ1T2.  Z iTjgueZ  m^7jrP°S  ^ qUelqUeS  °aS  °bS-  à Bru^s 

encefalo-spinale  (Ballet,  delle  Sc  med  di  Bo In™’  *"*  * menin!lite 

spin,  epldemica  (Il  Morgagni,  1874)  - Upham  t , ■ ~ AM0R0S0’  ^ Cereh' 
last  epid:  0f  cereb.  spin.  Men.  (Boston  med  and  7 i ^ re/lectiom  uP9n  *he 
cereb.  spin.  Men.  in  1873  and  1874  (PhUad  7 7"  ’ 187^'  ~ RlîAD’  Cases  °f 
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talion  possible  à cette  même  maladie  que  décrivaient  en  1- rance,  trente- 

trois  ans  plus  tard,  Lamothe  et  Lespès. 

Dans  les  temps  de  Vieusseux,  les  médecins  de  la  Nouvelle-Angleterre 
signalaient  sous  le  nom  de  spotted  fever  une  maladie  épidémique  que 
l’observation  ultérieure  a unanimement  rapportée  au  typhus  cérébro-spinal. 
Les  épidémies  de  Rhode-Island  en  1749,  qu’a  décrites  Bard,  celles  que 
Williamson  a étudiées  dans  laCaroline  du  Nord  en  1792,  laissent  dans  1 es- 
prit une  légitime  incertitude  au  sujet  de  l’attribution  nosologique  exacte; 
mais  il  n’en  va  plus  de  même  de  la  maladie  observée  à Vermont  en  1800 
par  Gallup;  celle-là,  et  l’épidémie  de  Medfield  (Massachusets),  qui  eut  lieu 
la  même  année,  et  qui  fut  étudiée  par  une  commission  composée  de  Welsh, 
Jackson  et  Warren,  sont  bien  réellement  les  premières  traces  positives 
du  typhus  méningitique  sur  le  continent  américain,  où  il  devait  des  lors 

faire  tant  et  de  si  meurtrières  apparitions. 

De  1 806  à 1809  la  fièvre  tachetée  visite  Norfolk  en  Virginie,  \\  ashington, 
Annapolis,  le  Connecticut,  se  montre  en  1810  à Worcester  dans  le  Massa- 
chusets puis  révélant  dès  1812,  pour  l’élément  militaire,  cette  affinité  spé- 
ciale qui  devait  s’affirmer  si  bruyamment  dans  notre  pays  vingt-cinq  années 
plus  tard,  elle  frappe  dans  l’automne  les  troupes  cantonnées  a Greenbush, 
et  dans  d’autres  stations  de  même  ordre.  En  décembre  de  celte  meme 
année,  elle  apparaît  à Camden  où  elle  cause  une  effroyable  mortalité  ; en 
février  1813,  elle  visite  successivement  Philadelphie,  Frankford,  Abington, 
Bvberry,  Bucks-County  et  New-Jersey,  pour  se  montrer  de  nouveau  a à er- 
mont  dans  diverses  localités  du  Massachusets,  et  à Boston,  ainsi  que  nous 
l’apprennent  les  intéressants  ouvrages  de  Gerhard  et  de  Wales.  Il  y a alors 
un  temps  d’arrêt,  ou  du  moins  de  silence,  qui  dure  trois  ans,  puis  en 
1816  la  maladie  sévit  à New-York,  dans  le  Canada,  la  Pensylvame , en il  - 
nous  la  retrouvons  àMiddletown  dans  le  Connecticut;  en  1828  a Tium- 
bull  Ohio,  et  au  rapport  de  Stillé,  elle  s’est  montrée  itérât, vement  sur 
divers  points  du  territoire  de  l’Union  depuis  cette  époque  jusqu  a nos 

j°  Pendant  celte  longue  période  qui  commence  à 1806  pour  finir  a 183/ 
dafe  de  l’épidémie  les  Landes,  le  typhus  méningitique  est-,  — 
resté  absent  du  continent  européen?  Je  ne  le  pense  pas,  c.  j J • * 
maladie  qui,  d’après Hufeland,  a régné  dans  1 armée  prussienne  de  «- 
1807,  celle  qui,  au  rapport  de  Petot,  a sévi  à Mayeuce  dans  h.ver  1813- 
1814,  enfin  l’épidémie  qui  a frappé  la  garnison  de  Grenoble jn  18 
(Comte),  et  celle  qui  a atteint  en  18-22  la  population  civile  de\csoul  (1  rat 

'Tarrête  ici  celte  histoire  qui,  à dater  de  la  maladie  des  Landes  (1837), 
est  universellement  connue,  au  moins  en  ce  qui  concerne  les  cpid  i 
,le  France;  la  période  antérieure  en  revanche  est  assez  igno,  1 

j’aie  cru  devoir  déroger  à son  sujet  au  plan  general  de  ce  i\  , 
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torique  est  limité  à celui  qui  résulte  naturellement  de  la  lecture  des  indi- 
cations bibliographiques. 

J’aborde  maintenant  un  autre  point  dont  l’examen  précédera  utilement 
la  description  pathologique  de  la  maladie. 

La  synonymie  indiquée  plus  haut  suffit  pour  montrer  que  la  nature  de 
la  maladie  a été  l’objet  de  deux  interprétations  différentes  : elle  a été  con- 
sidérée comme  une  maladie  localisée,  comme  une  inflammation  de  la 
pie-mère  cérébro-spinale,  ne  différant  de  la  méningite  commune  que  par 
l’extension  épidémique  et  la  rapidité  de  la  marche;  elle  a été  envisagée 
comme  une  maladie  généralisée,  comme  une  fièvre  infectieuse  du  genre 
typhus,  fièvre  que  distingue,  dans  le  genre,  le  petit  nombre  des  détermina- 
tions organiques.  La  dénomination  que  j’ai  inscrite  en  tète  de  ce  chapi- 
tre implique  mon  opinion  personnelle  ; quant  aux  preuves  qui  la  justifient, 
les  voici  : je  les  tire  des  causes,  des  lésions,  des  formes  et  des  sym- 
ptômes. 

I.  Indépendant  de  toute  influence  climatérique  saisissahle,  le  typhus 
cérébro-spinal  ne  paraît  dominé  dans  son  développement  que  par 
l'encombrement,  la  mauvaise  ventilation,  et  un  ensemble  de  conditions 
hygiéniques  fâcheuses  qui  rendent  la  dépense  organique  supérieure 
à l’assimilation.  Les  inflammations  locales,  qui  peuvent  prendre,  cà  un  mo- 
ment donné,  la  diffusion  épidémique,  doivent  celte  propriété  exception- 
nelle à des  modifications  climatériques  nettement  appréciables;  elles 
peuvent  être  influencées  dans  leur  marche  par  les  conditions  spéciales 
qui  font  le  typhus  cérébro-spinal,  elles  ne  sont  jamais  engendrées  par 
elles. 

II.  L’influence  qui  crée  et  répand  le  typhus  est  une  influence  spéciale 
qui  est  en  dehors  des  causes  vulgaires  de  V inflammation  commune;  la 
preuve,  c est  que  1 explosion  de  la  méningite  dans  une  région  déterminée, 
a été  plusieurs  fois  précédée  et  accompagnée  d’autres  maladies  à tendance 
également  purulente,  et  étrangères  à la  pathologie  ordinaire  de  la  loca- 
lité (1). 

III.  L’épidémie  a coïncidé  avec  une  épizootie  sur  les  cochons  et  sur  les 
chiens;  cette  épizootie  était  semblable  cà  la  maladie  de  l’homme,  et  par 
les  symptômes  et  par  les  lésions  (2). 

IV.  Dans  une  même  localité  le  typhus  cérérro-spinal  a coïncidé  avec 
le  typhus  exanthématique  et  avec  la  fièvre  typhoïde  (3). 

V.  Les  lésion  qui  ont  fait  considérer  la  maladie  comme  une  simple 
méningite  ne  sont  pas  constantes;  elles  manquent  dans  les  cas  fou- 
droyants, ou  elles  y sont  si  peu  prononcées,  que  l’on  n’est  point  autorisé 

11)  Kûttnek  (Pétersbourg).  - Sandreczky  (Jérusalem).  - Kotsonopulos  (Nauplie) 

(2)  Ferguson,  Coun  (Irlande). 

(3)  Plusieurs  épidémies  de  Suède;  entre  autres  celle  qui  a été  décrite  par  Egerstrom. 
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à y voir  la  cause  de  la  mort  (1).  Autant  vaudrait,  dans  un  autre  ordre  de 
faits,  invoquer  une  mort  par  pneumonie,  bien  que  l’autopsie  ne  montre  pas 
trace  de  cette  plilegmasie;  le  raisonnement  serait  tout  aussi  logique  : la 
mort  a été  si  rapide  que  la  méningite  ou  la  pneumonie  n’a  pas  eu  le  temps 
de  se  développer,  mais  c’est  elle  pourtant  qui  a tué  le  malade. 

YI.  Les  lésions  des  méninges  ont  une  incontestable  analogie  avec  celles 
qui  caractérisent  l’érysipèle;  cette  analogie  résulte  et  de  la  tendance  ex- 
tensive du  processus  et  de  la  nature  même  de  l’exsudât,  qui  présente  les 
trois  variétés  propres  à l’érysipèle,  savoir  : exsudât  aqueux,  — exsudât 
avec  formation  cellulaire,  — exsudât  purulent,  pur  (2). 

VII.  Les  lésions  du  typhus  cérébro-spinal  ne  sont  pas  bornées  aux 
enveloppes  du  système  nerveux;  des  altérations  plus  ou  moins  graves 
ont  été  constatées  dans  le  foie,  dans  la  rate,  dans  les  glandes  mésentéri- 
ques et  dans  les  reins  (3).  Si  donc  la  détermination  morbide  est  prépon- 
dérante sur  l’appareil  d’innervation,  elle  n’y  est  pourtant  pas  limitée, 
et  en  fait,  le  poison  du  typhus  cérébro-spinal  se  comporte,  relativement 
aux  méninges,  comme  le  poison  du  typhus  abdominal  relativement  à 
l’appareil  folliculaire  de  l’intestin. 

VIII.  Le  sang  est  loin  de  présenter  dans  tous  les  cas  les  caractères  de 
la  dyscrasie  inflammatoire;  souvent  il  a les  caractères  du  sang  dissous 
des  anciens,  destruction  des  globules  rouges,  dissolution  de  l’hématine 
dans  le  sérum,  et  pseudo-hémorrhagies  (4). 

IX.  Les  formes  cliniques  de  la  méningite  cérébro-spinale  en  démon- 
trent l’affinité  avec  les  maladies  infectieuses,  car,  comme  les  grandes 
pyrexies,  elle  présente  cà  côté  de  la  forme  commune,  une  forme  fou- 
droyante et  une  forme  abortive,  modalités  étrangères  aux  phlegmasies  lo- 
calisées. 

X.  Si  après  cet  examen  des  causes,  des  lésions  et  des  formes,  nous  en- 
visageons les  symptômes,  nous  trouverons  encoie  dans  1 expression 
clinique  de  la  maladie  un  certain  nombre  de  traits,  qui  suffiraient  pour 
en  fixer  la  place  nosologique,  en  dehors  des  inflammations  locales,  dans 
le  groupe  des  typhus.  Les  principaux  de  ces  phénomènes  caractéristiques 

(1)  Faure-Villars  (Versailles).  — Tourdes,  Forget  (Strasbourg).  — Aux  (Algérie).  — 
Geriiard,  Lamb  (Philadelphie).  — Aciiarius  (Suède).  — Leyick  (États-Unis).  — Leïden 
(Kônigsberg).  - Marston  (Dublin).  - Martin.  - Reich  (Wcrnheim).  - Verber 
(Freiburg  i.  B.).  — Küttner  (Petersbourg,  Obuchow  IIosp.). 

(2)  Virchow. 

(3)  Frericiis  (Berlin).  — Hutchinson  (Philadelphie).  — Kratschmer  (Vienne).  — 
Meschede  (Suisse).  — Mhrchison  (London  path.  Soc.).  — Rudnew  (Pctersbourgl.  — 
Sanderson  (Allemagne  septentrionale).  — Silomon  (Bonn).  Singer  (Frumos,  Jass5 
— W underlich  (Leipzig). 

(.1)  Gordon,  Marston  (Irlande).  - Murciiison  (Londres).  — Sanderson  (Allemagne 
sept.). 
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sont  les  allures  de  la  fièvre;  — l 'opposition  entre  le  pouls  et  la  tempéra- 
ture; — les  exanthèmes;  — Y albuminurie;  — les  manifestations  articu- 
laires (1). 

En  résumé,  la  maladie  généralement  décrite  en  France  sous  le  nom 
de  méningite  cérébro-spinale  épidémique  est  une  fièvre  infectieuse  du 
genre  typhus,  principalement  caractérisée  par  la  diffusion  épidémique, 
par  une  inflammation  précoce  de  la  pie-mère  cérébro-spinale  et  des 
centres  nerveux,  par  la  fréquence  (pour  ne  pas  dire  la  constance)  des 
manifestations  cutanées,  et  par  la  rapidité  de  la  marche. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Non-seulement  la  nature  du  poison  qui  engendre  le  typhus  cérébro- 
spinal  est  inconnue,  ce  en  quoi,  du  reste,  cette  maladie  ne  diffère  point 
des  autres  pyrexies  infectieuses,  mais  son  origine  est  aussi  pour  nous 
lettre  close,  et  les  conditions  mêmes  qui  peuvent  avoir  de  l’influence  sur 
le  développement,  l’activité  et  l’extension  de  l’agent  morbigène,  sont,  à 
peu  d’exceptions  près,  totalement  ignorées;  bref  nos  connaissances  tou- 
chant la  genèse  et'  l’étiologie  sont  bien  plus  remarquables  par  leur  pau- 
vreté que  par  leur  richesse,  des  faits  négatifs,  voilà  ce  que  nous  possé- 
dons de  plus  certain. 

L’étude  de  l’ensemble  des  épidémies  démontre  que  les  conditions  cosmi- 
ques n’ont  aucune  espèce  d’influence  sur  le  développement  de  la  maladie  : 
lonqitude,  latitude,  altitude,  constitution  géologique  du  sol,  terrain  marem- 
malique,  tout  cela  est  indifférent,  la  preuve  ressort,  évidente  et  palpable,  de 
l’infinie  diversité  des  régions  qui  ont  été  visitées  par  la  maladie  (2).  Les 
saisons  sont  également  sans  effet;  lorsqu’on  ne  considère  que  les  épidémies 


(t)  Voyez  au  paragraphe  Symptômes  et  marche  l’indicalion  des  faits  confirmatifs. 

(2)  Amérique  du  Nord  : Gerhard,  Gifford,  Ilorner,  Hutchinson,  Knapp,  Lamb,  Levick, 
Morris,  Packard,  Pitts,  Robinson,  Rodenstein,  Smith,  Sewall,  Stillé,  Upham,  Wales,  Wel- 
Jer,  Williams,  Osgood. 

Angleterre,  Irlande  : Colin,  Day,  Gordon,  Haverly,  Lowe,  Marston,  Murchison, 
Woolley. 

Allemagne,  Autriche  : Bauer,  Eulenberg,  Frentzel,  Frerichs,  Hanuschka,  Hess, 
Hirsch,  Leydcn,  Muller,  Niemeyer,  Reich,  Rummel,  Sanderson,  Schuchardt,  Siegfried, 
Silomon,  Stadthagen,  Wunderlich,  Ziemssen,  Wcrber. 

Asie  mineure,  Grèce,  Principautés  danubiennes  : Diamantopulos,  Kotsonopulos,  Sin- 
ger. 

Belgique  et  Hollande.  — Voyez  la  bibliographie  générale. 

Danemark.  — Heiberg. 

France  et  Algérie.  — Voyez  bibliogr.  générale. 

Italie.  — Amoroso,  de  Renzi,  Santorelli,  Semmola,  Spada,  Spadafora,  Marinosci,  Pa- 
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de  France,  on  peut  être  conduit  à attribuer  une  certaine  action  à l’hiver 
et  au  printemps,  mais  si  l’on  substitue  à ce  point  de  vue  restreint  un  ta- 
bleau plus  complet,  une  autre  conclusion  s’impose,  car  les  épidémies 
ont  été  observées  en  toute  saison. 

Au  surplus,  s’il  y avait  réellement  à compter  avec  une  influence  saison- 
nière, elle  ne  pourrait  prendre  que  le  dernier  rang  dans  cette  étiologie 
obscure,  puisque  cette  cause  fait  toujours  sentir  ses  effets  au  même  mo- 
ment sur  une  grande  étendue  de  territoire,  tandis  que  le  domaine  de  la 
maladie  est  constamment  limité. 

A côté  de  ces  données  négatives,  l’étude  des  épidémies  révèle  pourtant 
un  certain  nombre  de  circonstances  dont  l’influence  ne  peut  être 
contestée,  'surtout  lorsqu’elles  sont  toutes  réunies  : ce  sont  I’encombre- 
ment,  la  mauvaise  ventilation  des  localités  encombrées,  la  canalisa- 
tion vicieuse  des  maisons,  d’où  résulte  l’altération  du  milieu  par  des 
émanations  malsaines  (1),  et  I’insuffisance  de  l’alimentation  coïnci- 
dant avec  de  grandes  fatigues  corporelles,  ce  qui  amène  une  diminu- 
tion notable  dans  la  résistance  de  l’organisme,  dont  le  bilan  normal  est 
détruit  par  l’excès  de  la  dépense  sur  la  recette.  Ces  conditions  mauvaises, 
dont  l’influence,  je  le  répète,  ne  peut  être  mise  en  doute,  ne  sont  cepen- 
dant pas  des  causes  suffisantes  ; elles  peuvent  favoriser  l’explosion  du  mal; 
mais  elles  ne  semblent  pas  pouvoir  le  créer  par  elles-mêmes,  puisque  dans 
un  grand  nombre  de  localités  ces  conditions  nocives  sont  permanentes, 
tandis  que  la  maladie  n’est  que  momentanée  ; ici  encore  nous  sommes 
arrêtés  par  une  inconnue.  L’encombrement  et  la  mauvaise  hygiène,  qui 
ont  été  signalés  par  un  certain  nombre  d’observateurs  comme  les  plus  puis- 
santes de  ces  influences  étiologiques,  doivent  perdre  un  peu  de  cette  prépon- 

gano,  Razzono,  Elefanti,  Falese,  Flamina,  AgosLinaccliio,  Angeluzzi,  Araneo,  Jelapi, 
Brandonisio,  Coppola,  Del  Zio,  Verardini,  Tempini. 

Istrie,  Dalmatie.  — De  Moulon,  Baxa,  Bonsaing,  Pimser. 

Palestine  : Sandreczky. 

Portugal  : Gaskoin. 

Russie  : Archangelsky  pour  le  Caucase,;  Ilorschelmann  pour  la  Crimée,  Kritschcwsky 
pour  le  gouv.  de  Kaluga ; Kudrinsky  pour  Moscoxl;  Kültner,  Rudnew  pour  Pelei  shoui  g- 

Suède,  Norwége  : Acharius,  Altin,  Arcnts,  Egerstrom,  Kamph,  Merck,  llusack,  Kul- 
berg,  Samberg,  Wistrand,  Von  den  Busch,  Soedenham. 

Suisse  : Amez  Droz,  Bernouilli,  Meschede,  Yieusseux. 

(1)  L’importance  étiologique  de  la  mauvaise  canalisation  des  maisons  a été  surtout 
mise  en  lumière  par  Werber  (Frciburg  i.  B.),  Borner  (Philadelphie),  Morris,  Sewall, 
Smith  (New-York).  Au  rapport  de  Sewall,  les  six  enfants  d’une  famille  habitant  une 
maison  encombrée  et  mal  canalisée  ont  été  frappés  par  la  maladie,  cinq  ont  succombé. 
Morris,  dans  sa  relation  de  l’épidémie  de  New-York  en  187 ■2,  nous  apprend  que  sur  les 
360  maisons  visitées  par  la  maladie,  la  plupart  présentaient,  à un  haut  degré,  cette 
double  condition  de  l’encombrement  et  du  mauvais  drainage. 
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dérance,  car  dans  l’épidémie  de  Nauplie  en  1871,  il  n’y  a pas  eu  un  seul 
cas  dans  les  prisons,  bien  que  ces  établissements  fussent  loin  de  répon- 
dre à toutes  les  exigences  d’une  bonne  hygiène  (Kotsonopulos),  et  dans 
bon  nombre  d’épidémies  de  France,  une  enquête  rigoureuse  sur  les  con- 
ditions sanitaires  des  stations  militaires  a démontré  l’absence  de  ces  causes 
présumées.  Il  est  bon  de  noter,  quoique  le  fait  soit  unique  jusqu’ici, 
que  dans  l’épidémie  d’Albany,  Gifford  a attribué  la  maladie  à l’usage 
d’une  eau  souillée  par  le  déversement  de  canaux  provenant  d’un  cimetière. 
En  raison  de  nos  connaissances  sur  l’importance  de  l’eau  potable  dans 
l’étiologie  du  choléra  et  du  typhus  abdominal,  ce  fait  doit  être  retenu 
comme  un  point  de  départ  d’observations  ultérieures. 

De  cet  ensemble  de  laits  on  peut  aisément  déduire  les  rapports  qui 
relient  la  maladie  aux  conditions  professionnelles  et  à l’âge.  Les  militaires 
y sont  particulièrement  exposés,  les  jeunes  recrues  plus  que  les  autres,  les 
simples  soldats  plus  que  les  officiers,  par  la  raison  qu’ils  subissent  plus 
fréquemment  et  plus  complètement  les  influences  nocives  qui  viennent 
d êtie  signalées.  Mais  c est  une  erreur  d’exagérer,  comme  on  l’a  fait,  cette 
prédominance  étiologique;  dans  bon  nombre  d’épidémies  I’élément  civil 
a été  frappé  comme  le  militaire,  et  dans  d’autres  non  moins  nombreuses 
les  civils  ont  été  seuls  atteints  (1).  Dans  la  population  civile,  c’est  la  classe 
ouvrière  qui  a été  le  plus  éprouvée,  le  fait  a été  bien  établi  dès  1857-1859 
par  les  épidémies  de  Suède.  - La  considération  du  sexe  fournit  une  autre 
preuve  contre  le  rapport  trop  exclusif  qu’on  a voulu  établir  entre  le  typhus 
cérébro-spinal  et  l’etat  militaire;  en  Suède,  dans  le  Mississipi  S.  les 
femmes  ont  ete  presque  uniquement  atteintes  ; Heiberg,  en  Danemark,  a eu 
sur  cas  quatre  hommes  et  huit  femmes;  Kotsonopulos,  à Nauplie  sur  93 
cas  en  a compté  GO  seulement  pour  le  sexe  masculin;  Smith  à New-York  a 
eu  sur  90 o malades  484  hommes  et  421  femmes.  — L’influence  de  Face 
quand  on  a soin  de  l’étudier  dans  l’ensemble  des  faits  et  non  pas  dans  un 
groupe  arbitrairement  limité,  est  vraiment  digne  d’intérêt  : il  ne  suffit  pas 
pour  etre  vrai,  de  dire  que  la  maladie  est  plus  fréquente  chez  les  jeunes 
gcns^  chez  les  adultes,  plus  fréquente  aussi  chez  ces  derniers  que  Z 
les  vieillards  qu.  occupent  le  dernier  rang  de  la  série:  il  fout  avant  Z 

TZZ “S  T'"T T 

iusuuV  é l ’ ! •*“  de  moi"s  tle  *“  moi»  ont  été  épargnés 

cëî  Y ''eS  “SeS  0,11  élé  atteints  en  proportion  notable  et 

é “(2)  C°mrCeS  lr°P  llivmcs  p0Ur  A»’»»  Pu*sse  invoquer  l’effet  des 


(1)  Alabama,  Asie  Mineure,  Berlin,  Grèce  Tènihiinm  • ...... 

”01».  Portugal,  S„Me,  Triste,  Virginie  ’ Kew-Vork. 

f2)  Crimée,  Dalmatie,  Hesse,  Istrie,  Suède. 

Dans  la  première  épidémie  de  Smyrne,  sur  10  cas  r>  do  a à in 

j t-,  cas,  u de  d a 10  ans  (Diamantopulos).  — 
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Quoique  le  poison  morbigène  nous  soit  inconnu  clans  sa  nature  et  dans 
son  origine,  nous  pouvons  cependant  affirmer  qu’il  diffère  totalement  des 
poisons  générateurs  du  typhus  abdominal  et  du  typhus  exanthématique. 

La  vérité  de  cette  assertion  est  prouvée  par  la  différence  désobéis  pioduits 
par  ces  trois  agents^  — par  la  simultanéité  possible  des  tiois  maladies 
dans  les  localités  où  sont  réunies  les  conditions  respectivement  favorables 
pour  chacune  d’elles;  — par  ce  fait  enfin  que  le  poison  n’est  point  repro- 
duit par  l’organisme  qu’il  a affecté,  de  sorte  que  la  transmission  par  le 
malade  lui-même  ou  par  les  produits  émanés  de  lui  est  absolument  nulle. 

La  contagion  dans  ce  sens  restreint,  ou  transmission  personnelle,  n’existe 
pas  pour  le  typhus  cérébro-spinal  ; quant  à la  transmission  matérielle  (par 
les  objets  provenant  du  malade  ou  du  foyer  épidémique),  je  suis  enclin  à 
la  nier  sans  plus  de  réserves;  car  sur  le  nombre  vraiment  considérable 
d’épidémies  et  de  faits  qui  m’ont  servi  de  base  pour  cette  étude,  je  n’ai  pas 
trouvé  un  seul  exemple  complet  et  indiscutable  de  ce  mode  de  transmission. 
Qu’on  examine  de  près  les  quelques  faits  qui  pourraient  être  invoqués  (1), 
et  l’on  verra  comme  moi  qu’ils  doivent  recevoir  une  tout  autre  interpré- 
tation : c’est  le  déplacement  en  bloc  d’un  foyer  épidémique  avec  persis- 
tance de  la  maladie  dans  la  nouvelle  station,  mais  sans  extension;  c’est 
l’empoisonnement  par  un  milieu  préalablement  infecté,  mais  ce  n est  ja-  - 
mais  la  transmission  matérielle,  positivement  et  exclusivement  établie. 

En  résumé,  ignoré  dans  sa  nature  et  dans  son  origine,  favorisé  dans  son 
développement  par  certaines  conditions  hygiéniques  qui  ont  pu  être  ap- 
préciées, l’élément  générateur  du  typhus  cérébro-spinal  n’est  pas  repro- 

A Bonn  le  plus  grand  nombre  des  malades  étaient  âgés  de  1 à 9 ans  (Silomon).  — A 
Jérusalem,  6 cas  de  10  à 15  ans  (Sandreczky).  - A Nauplie,  la  plupart  des  malades 
(sur  93)  ont  été  compris  dans  la  période  de  10  à 20  ans  (Kotsonopulos).  - A TbiMed 
dans  le  Jutland  septentrional,  sur  12  cas,  9 au-dessous  de  15  ans  (Heiberg).  A Crawforji 
dans  l’Illinois,  les  enfants  de  4 à 5 ans  ont  fourni  la  plus  grande  proportion  (Relier).- 
A New-York,  sur  41  ».  observés  pur  Knapp,  la  plupart  au-dessous  de  10  ans,  .es  au  « 
de  10  à 16  - Dans  l'épidémie  de  1815  dans  la  même  ville,  les  -10  cas  de  Kodcnslcin 
ont  été  compris  entre  3 et  16  ans.  - Pour  la  même  épidémie  le  relevé  de  «or™,  qu. 
porte  sur  413  cas,  nous  eu  montre  336  au-dessous  de  10  ans.  - Enfin  Smith,  dam 
travail  plus  complet  sur  cette  même  épidémie  de  1873  à New-York,  donne  les  eh, Ores 
suivants  qui  se  passent  de  commentaires.  Sur  975  cas  : 

125  de  quelques  mois  jusqu’à  la 

fin  de  la  première  année  106  de  10  a 15 

336  de  1 à 5 ans  5_4  dc  15  à 

204  de  5 à 10  ans  79  de  20  a 30 

71  au-dessus  de  30  ans. 

(1)  Histoire  du  régiment  de  Bayonne  en  1837;  - début  de  l'épidémie *"■  H 
de  San-Vito  en  latrie  (1868)  ; - fait  de  Snively  à Germanlown  (Maryland,  on  18,1, 
faits  de  Sandreczky  à Jérusalem  (1872). 
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ductible  par  l’organisme,  partant  il  n’est  pas  contenu  dans  les  produits  qui 
en  émanent,  et  par  suite  il  manque  de  la  transmissibilité  personnelle  et  de 
la  transmissibilité  matérielle;  par  exclusion,  nous  devons  lui  attribuer  la 
transmissibilité  aérienne.  Mais  cette  dilfusibilité  atmosphérique  est  limitée 
à courte  distance,  et  le  poison  n’a  pas  à beaucoup  près  la  puissance  d’ex- 
tension des  agents  infectieux,  que  nous  avons  précédemment  appris  à con- 
naître. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 

Dans  les  cas  foudroyants  qui  tuent  entre  dix  et  vingt-quatre  heures,  les 
lésions  peuvent  être  milles,  alors  même  que  l’autopsie  est  complétée 'par 
1 examen  microscopique  (cas  de  Leyden  et  Recklinghausen).  On  dit  sou- 
vent alois  que  1 altération  caractéristique  n’a  pas  eu  le  temps  de  se  déve- 
lopper; il  est  certain  que  le  temps  a été  bien  court,  et  cette  banalité  serait 
difficilement  contestée;  ne  serait-il  pas  d’une  logique  plus  instructive  de 
conclure  de  Là  que  cette  altération  n’est  pas  absolument  nécessaire,  puisque 
la  maladie  peut  tuer  sans  elle? 

Dans  les  cas  communs,  on  observe  une  inflammation  séro-purulente  ou 
purulente  des  méninges  et  notamment  de  la  pie-mère  cérébro-spinale. 
A 1 ouverture  du  crâne  et  du  rachis,  on  trouve  fréquemment  les  méninges 
congestionnées  elles  sinus  gorgés  de  sang;  dans  quelques  autopsies,  ces 
alterations  sont  uniques  ou  prédominantes  (lourdes),  mais  le  plus  souvent 
la  lésion  caractéristique  est  un  exsudât  purulent  localisé  dans  l’espace 
sous-arachnoidien,  à la  surface  externe  de  la  pie-mère.  Ce  liquide  puru- 
lent sous-arachnoïdien  est  tantôt  diffluent  et  peu  épais,  tantôt  d’une  con- 
sistance telle  qu  il  simule  des  pseudo-membranes,  et  atteint  jusqu’à  six 
nn  i métrés  d épaisseur.  La  matière  fibrino-purulente  est  déposée  sous 
foi  me  de  plaques  ou  de  stries  dans  les  scissures  cérébrales  et  le  long  des 
vaisseaux;  quelquefois  elle  est  épanchée  en  couches  continues,  qui  con- 
i nent  une  véritable  calotte  au  cerveau,  et  unegaîne  à la  moelle  (Boudin) 
La  localisation  de  ces  altérations  présente  quelque  différence  suivant 
les  individus  et  suivant  les  épidémies.  Dans  le  travail  de  Tourdes  nous 

E 39  r rinflrmati0n  ^ généralisée  aux  méAin^es 
cciebi o-spinales ; 7 fois,  elle  était  localisée  à la  méninge  cérébrale-  on  n’a 

pas  constate  de  localisation  exclusive  à la  méninge  spinale.  Pour  ce  qui 

l^rr’fT  T'ATL  dCr  M ' CerCb-  Spin ‘ epUL  {AentL  '«“%•  Bl.,  1865)  - 
Me/  867  n Be°rUndrJ  ^ Gehôl’st^en  bei  M.  cereb.  spin.  (Arck  f din 

iArcCTpm.  Z!'-  Tbspin-  * “ 

HemtUu  (Journ.  f.  normale  uni  pal],.  Histologie,  1870)  —Bmmmi  ‘‘c  '“'"T  '7 
*pm.  Men.  (Philad.  mecl.  Times,  1873).  hutciiinson , Cases  of  cereb. 
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est  de  l’encéphale,  c’est  au  niveau  du  chiasma  des  nerfs  optiques  et  dans 
son  voisinage  que  la  lésion  est  le  plus  accusée  et  le  plus  constante , poui 
ce  qui  est  de  la  moelle,  c’est  vers  son  extrémité  inférieure  et  à sa  face 
postérieure.  Cette  prédominance  des  lésions  coïncide  du  reste  avec  la  pré- 
dominance des  symptômes.  L’exsudât  purulent  se  forme  avec  une  telle 
rapidité  qu’il  est  généralisé  en  trois  ou  quatre  jours,  et  qu’on  l a même 
constaté  chez  un  militaire,  dont  la  mort  survint  vingt  heures  après  le  dé- 
but de  la  maladie.  Ce  sont  ces  lésions  que  Virchow  a rapprochées  de  celles 
de  l’érysipèle  infectieux,  en  faisant  remarquer  qu’elles  ont  en  commun  la 
marche  extensive  sans  foyers  circonscrits,  et  la  nature  de  l’exsudât  qui, 
dans  les  deux  maladies,  est  ou  bien  séreux,  ou  séreux  avec  formation  cel- 
lulaire, ou  purulent  parfait. 

Le  cerveau  est  aussi  altéré;  déjà  Chauffard  avait  signalé,  en  y insistant, 
le  ramollissement  des  couches  superficielles  dans  les  points  correspon- 
dant à l’altération  la  plus  prononcée  des  méninges,  et  ce  fait,  qui  a ete 
souvent  contesté,  presque  nié  même  par  les  auteurs  du  Compendium  de 
médecine,  est  parfaitement  exact;  il  a été  noté  par  Frenchs,  par  He  er, 
et  l’étude  microscopique  des  lésions,  faite  à propos  de  l’épidemie  de  l e- 
tersbourg  par  Rudnew  et  Burzew,  a pleinement  confirmé  le  fait,  et  en  ont 
démontré  non-seulement  la  fréquence,  mais  la  constance  (au  moins  dans 
cette  épidémie)  ; voici  les  caractères  assignés  par  ces  observateurs  a 1 alte- 
ration cérébrale  : « Dans  les  points  où  la  méningite  était  notablement  c 
veloppée,  la  substance  cérébrale  n’a  jamais  été  normale;  elle  a toujours 
présenté  une  prolifération  cellulaire  dans  l’adventice  des  vaisseaux  d un 
certain  calibre,  et  dans  les  éléments  de  la  névroghe  (encéphalite  intersti- 
tielle); les  cellules  nerveuses  en  revanche  n’étaient  pas  modifiées.  Ce  P , 
cessus  était  diffus,  il  pénétrait  plus  ou  moins  profondément  mais  il  n a 
jamais  atteint  la  limite  de  la  couche  corticale  et  de  la  substance  me 
{aire;  celle-ci  ne  présent  qu'une  hyperémie  forte,  sans  altéra  on  des 
parois  des  vaisseaux.  Les  ventricules  étaient  plus  ou  moins  remplis  d u 
liquide  trouble,  jaunâtre,  dans  lequel  le  microscope  a toujours  demontie 
la  présence  de  globules  purulents.  - Quant  à la  substance  blanche  de  a 
moelle  elle  n’a  été  altérée  que  2 fois  sur  10  autopsies,  savon  a la  sui  a 
postérieure  du  cône  médullaire,  là  où  il  y avait  une  abondante  accumulai 
lion  de  pus;  les  libres  nerveuses  étaient  détruites,  sans ; trace  de 
en  un  mot  il  y avait  une  dégénérescence  graisseuse  des  fibres  a n oeil  j 
par  suite  d’un  processus  inflammatoire  interstitiel,  alKl  ' 
cerveau.  Dans  ml  plus  grand  nombre  de  cas,  on  a trouve  du  pus  dans 
canal  central  dans  la  région  du  conus  médullaire.  » ^ 

Du  reste,  l’examen  microscopique  est  toujours  ntwssa _ • • 

conclure  à l’absence  de  lésions,  car  les  observa  ions  de  Rut tr er  mit  de^ 
montré  qu’en  dehors  de  toute  suppuration,  de  toute  lésion  * — 1 ,a 
l’œil  nu,  les  méninges  peuvent  être  notablement  allerees,  • 
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manière  suivante  : « l’altération  porte  sur  les  vaisseaux  nourriciers  qui 
de  la  pie-mère  vont  au  cerveau  cl  à la  moelle;  elle  consiste  en  une  pro- 
duction considérable  de  noyaux  dans  les  espaces  intervasculaires  de  la  pie- 
mère  ; par  suite  le  vaisseau  lui-même  n’est  plus  visible,  et  au  lieu  d’un 
canal  délié,  à contours  nets,  on  ne  voit  qu’un  tissu  grossièrement  gra- 
nuleux, qui  ne  se  révèle  comme  vaisseau  que  par  la  division  dichotomique. 
Sur  la  moelle,  le  processus  présente  sa  plus  grande  netteté  dans  les  vais- 
seaux qui  pénètrent  dans  le  sillon  longitudinal  postérieur,  et  dans  ceux 
qui  sont  situés  de  chaque  côté  du  canal  central.  » 

Les  lésions  cérébro-spinales  sont  loin  d'être  uniques.  Le  cœur  est  mou, 
les  stries  transversales  et  longitudinales  des  fibres  musculaires  sont  peu 
ou  point  marquées  (Rudnew  et  Burzew).  — L’intestin  grêle  présente 
dans  sa  partie  inférieure  les  signes  d’une  inflammation  catarrhale  avec 
injection  et  tuméfaction  plus  ou  moins  fortes  des  glandes  solitaires;  on  a 
constaté  dans  quelques  cas  une  intumescence  notable  des  glandes  de  Peyer 
surtout  vers  la  valvule  iléo-cœcale,  mais  sans  aucune  ulcération,  et  les 
glandes  mésentériques  ont  été  souvent  grosses  et  ramollies  (1).  — Le  foie 
et  la  rate  sont  altérés  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  ; ils  l’ont  été 
constamment  dans  l’épidémie  de  Pétersbourg;  c’est  tantôt  une  simple  aug- 
mentation de  volume  avec  hyperémie,  tantôt  l’hypermégalie  coïncide  avec 
le  ramollissement  (2);  le  foie  a présenté  mainte  fois  une  coloration  grise 
avec  état  trouble  des  cellules  (Rudnew  et  Burzew),  et  Kratschmer  a constaté 
la  stéatose  de  cet  organe.  — Les  reins  ont  présenté  au  même  observateur 
une  dégénérescence  graisseuse,  et  les  médecins  de  Pétersbourg  les  ont 
trouvés  augmentés  de  volume,  décolorés,  avec  tuméfaction  trouble  de  V épi- 
thélium dans  les  tubes  sinueux.  — Dans  le  cas  de  la  clinique  de  Frerichs, 
dont  Ilœpker  a fait  le  sujet  de  sa  dissertation  inaugurale,  les  muscles  ont 
présenté  une  couleur  rouge-pourpre  tout  cà  fait  anormale,  et  dans  une  de 
leurs  autopsies,  Rudnew  et  Burzew  ont  observé  une  dégénéralion  cireuse 
dans  la  partie  inférieure  de  l’un  des  muscles  droits  de  l’abdomen.  — Les 
différentes  séreuses,  la  plèvre,  le  péricarde,  la  tunique  vaginale,  les  sé- 
reuses articulaires  sont  souvent  le  siège  d’ épanchements  séreux  ou  pu- 
rulents. Sur  13  autopsies,  à Orléans,  Corbin  a rencontré  quatre  fois  du  pus 
dans  les  cavités  articulaires. 

La  tuméfaction  de  la  parotide  a été  signalée  par  Rudnew  et  Silomon. 

Le  sang,  je  1 ai  dit  déjà, ne  présente  pas  toujours  les  caractères  de  dys- 
crasie  inflammatoire  qu’ont  démontrés  les  anciennes  analyses  de  Tourdes 
et  d’Andral  ; souvent,  au  contraire,  il  offre  l’état  dit  de  fluidification ; 
c est-à-dire  qu  il  y a une  destruction  rapide  des  globules  rouges  avec  in- 


(1)  Frerichs,  Kratschmer,  Niemeyer,  Rudnew  et  Burzew. 

(2)  Frerichs,  Hutchinson,  Kratschmer,  Mesciiede,  Murchison,  Rudnew  et  Burzew 
Sanderson,  Silomon,  Singer,  Wunderlich. 
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filtration  des  vaisseaux  et  des  tissus  par  de  l’hématine  devenue  libre  (1). 
Dans  ce  cas  on  peut  observer,  sans  déchirure  préalable  des  vaisseaux,  l’effu- 
sion  d’une  sérosité  colorée  en  rouge,  processus  qui  n’a  de  l’hémorrhagie 
vraie  que  l’apparence,  et  que  j’ai  signalé  le  premier  sous  le  nom  de 
pseudo-hémorrhagie. 

Que  l’on  envisage  dans  son  ensemble  cet  exposé  anatomique,  et  l’on 
reconnaîtra  comme  moi  que  des  notions  incomplètes  sur  ce  sujet  ont  seules 
pu  donner  naissance  à l’opinion,  qui  ne  voit  dans  le  typhus  cérébro-spinal 
qu’une  simple  méningite  épidémique.  A côté  de  ces  altérations  diffuses 
qui  rappellent,  trait  pour  trait,  l’expression  anatomique  des  maladies  in- 
fectieuses, je  dois  signaler  en  outre  un  groupe  de  lésions  vraiment  spé- 
ciales, qui  sont  le  produit  de  la  détermination  fondamentale  de  la  maladie 
sur  l’appareil  central  de  l’innervation,  je  veux  parler  des  désordres  de 
l’oreille  et  de  l’œil. 

Les  lésions  de  l’orcnie,  qui  d’ailleurs  ne  sont  pas  constantes,  peuvent 
être  rapportées  à deux  groupes  que  distingue  leur  gravité  respective. 
Dans  les  cas  légers  c’est  V inflammation  catarrhale  de  la  caisse  du  tym- 
pan, suivie  parfois  de  la  perforation  de  la  membrane.  Dans  les  cas  graves, 
ce  sont  l’inflammation  purulente  de  la  caisse,  et  surtout  les  lésions  de  l’o- 
reille interne,  à savoir  Y hémorrhagie  (Erhard),  et  plus  souvent  la  suppu- 
ration et  la  destruction  des  ampoules  et  des  membranes  du  labyrinthe. 
Dans  un  cas,  Iieller  a constaté  des  ecchymoses  punctiformes  en  succession 
régulière  sur  la  partie  périphérique  des  circonvolutions  de  la  lame  spirale; 
les  lamelles  elles-mêmes  étaient  infiltrées  de  pus.  Souvent  les  nerfs  fa- 
ciaux et  auditifs  sont  entourés  de  pus  dans  le  conduit  auditif  interne,  et 
parfois  le  pus  est  infiltré  entre  les  fibres  des  deux  nerfs.  D’après  Trôltsch, 
le  pus  de  l’oreille  interne  y arriverait  par  migration  de  celui  des  ménin- 
ges, mais  Iieller,  Lucæ,  Turnbull  et  la  plupart  des  observateurs  le  considè- 
rent comme  né  sur  place,  à la  suite  d’une  inflammation  labyrinthique.  Ii 
est  à noter  que  dans  les  cas  légers  les  lésions  sont  souvent  unilatérales, 
tandis  que  dans  les  cas  graves  elles  sont  doubles,  et  laissent  après  elles, 
cela  va  de  soi,  une  surdité  définitive  (2). 

Les  lésions  des  yeux  ont  même  dualité,  tantôt  légères,  et  bornées  ii  une 
conjonctivite  plus  ou  moins  intense,  plus  ou  moins  persistante;  tantôt 
graves,  et  constituées  par  une  iritis,  et  surtout  par  une  choroïdite  put  u- 
lente;  dans  les  cas  les  plus  sévères,  il  y a en  outre  des  extravasats  punc- 
tiformes dans  la  rétine  (Rudnew),  épanchement  d’un  exsudât  amorphe 
dans  les  milieux  de  l'œil,  et  infiltration  purulente  du  tissu  conjonctif  péri- 
oculaire,  dont  l’aboutissant  ultime  est  l’atrophie  de  l’œil.  Le  cristallin  est 
le  plus  souvent  intact  dans  les  cas  de  gravité  moyenne;  cependant  Knapp 

(1)  Gordon,  Marston,  Murciiison,  Sanderson. 

(2)  Erharu,  Heller,  Knapp,  Lucæ,  Smith,  Turnbull. 
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en  a constalé  l’opacité,  et  Kotsonopulos  a observé  une  cataracte  capsulaire 
chez  un  enfant  de  un  an  et  demi.  La  cornée  a toujours  été  respectée.  — 
Rudnew,  qui  dans  l’épidémie  de  Pétersbourg  en  1867,  a sounis  à l’examen 
microscopique  les  yeux  de  tous  les  cadavres,  a constaté  que  les  lésions 
oculaires  sont  très-précoces,  qu’elles  sont  appréciables  au  microscope 
avant  d’être  visibles  à l’œil  nu,  qu’elles  sont  indépendantes  de  l’âge  de  la 
maladie,  et  de  ces  observations  il  conclut  avec  raison  que  l’inflammation 
purulente  de  l’œil  dans  la  méningite  épidémique,  ne  doit  point  être  con- 
sidérée comme  un  effet  de  propagation  du  processus  méningitique  sur 
l’œil,  mais  qu’elle  est  contemporaine  de  ce  dernier,  et  engendrée  par  les 
mêmes  causes  qui  provoquent  la  suppuration  des  méninges  (1). 

SYMPTOMES  ET  MARCHE  (2). 

En  étudiant  la  fièvre  typhoïde,  j’ai  signalé  l’erreur  qui  consiste  à pren- 
dre les  prédominances  symptomatiques  pour  des  formes  morbides,  et  j’ai 

(1)  Colin,  Hirsch,  Knapp,  Ivotsonopdlos,  Rudnew,  Smith. 

(2)  Gosset,  Deux  cas  de  méningite  avec  taches  lenticulaires  rosées  sans  lésions  intesti- 
nales (Gaz,.  hôp.,  1851).  — Gouraud,  Méningite  cérébro-spinale;  érysipèle  intercurrent 
delà  face.  Guérison  ( Bullet . tliérap.,  1863).  — Wunderlich,  Ueber  epid.  Cerebro-medullar 
Meningitis  ( Arch . der  Heilkunde,  1865).  — Meschede,  Zur  Kenntniss  der  epid.  Cérébro- 
spinal  Meningitis  ( Deutsche  Klinik,  1865).  — Erhard,  Ueber  Taubheit  nach  Meningitis 
cereb.  spinalis  ( Berlin . klin.  Wochen.,  1865).  — Volz,  Drei  Fàlle  von  M.  cereb.  spin, 
epid.  ( Würtemb . med.  Corresp.  Bl.,  1867).  — Bâumler,  Case  of  cereb.  spin,  mening. 
with  reference  to  the  température  ofthe  body  (Med.  Times  and  Gaz.,  1867).  — Bierbaum, 
Mening.  cereb.  spin.  (Deutsche  Klinik,  1868).  — Wilks,  Case  of  cereb.  spin,  mening. 
with  maniacal  symptoms  (Brit.  med.  Journ.,  1868).  — Grimshaw,  Thermométrie  obs. 
on  épidémie  cereb.  spin,  menin.  (Med.  Times  and  Gaz.,  1868).  — Johnson,  Eodem  loco. 

— Wyatt,  The  Lancet,  1868.  — White,  Case  of  supposed  spotted  fever  (New-York  med. 
Bec.,  1868).  — Turnbull,  Obs.  on  the  nature  and  treatment  of  diseases  of  the  eye  in 
cereb.  spin.  Mening.  (Philad.  med.  and  surg.  Rep.,  1868).  — Popham,  Case  of  cereb. 
spin,  fever  ( Dublin  quart.  Journ.  of  med.  Sc.,  1869).  — Wright,  Case  of  cereb.  spin. 
Men.  Recovery  (New-York  med.  Rec.,  1869).  — Mackenzie,  Case  of  cereb.  spin.  Mening. 
(llie  Lancet,  1870).  — Clouston,  Case  of  cereb.  spin  Men.  (Journ.  of  mental  Sc.,  1871). 

— Kratschmer,  Ein  Beitrag  zum  Kranhkeilsbilde  der  M.  cereb.  spin.  ( Wien . med. 
Wochen.,  1872).  — Dwyer,  Rodenstein,  Wiiithall,  Packard,  Morris,  New-York  med. 
Record,  1872.  — Smith,  Eight  cases  of  cereb.  spin.  men.  with  remarks  (Eodem  loco).  — 
Borland,  Webber,  Boston  med.  and  surg.  Journ.,  1872.  — Holloway,  Philad.  med. 
and  surg.  Rep.,  1872.  — Bernouilli,  Fall  von  epid.  Cereb.  spin.  M.  complicirt  mit 
crouposer  Pneumonie  (Corresp.  Bl.  f.  Schweizer  Aerzte,  1872).  — Tempini,  Un  caso 
sporadico  e fulminante  di  men.  cereb.  spin.  (Gaz.  med.  Lornb.,  1872).  — Knapp,  Blind- 
ness  and  deafness  in  conséquence  of  epid.  cereb.  spin.  Men.  (New-York  med.  Rec.,  1872). 

— Hutton,  Pract.  remarks  on  cereb.  spin.  Men.  (Philad.  med.  and  surg.  Rep.,  1873).  — 
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montré  que  dans  les  fièvres  de  celte  classe,  la  distinction  des  formes 
doit  être  fondée  avant  tout  sur  la  marche  de  la  maladie.  Ces  principes  sont 
plus  vrais  encore,  s’il  est  possible,  pour  le  typhus  cérébro-spinal,  qui  pré- 
sente une  étroite  solidarité  entre  ces  trois  termes  : rapidité  d’allures,  mo- 
dalité clinique,  gravité.  Par  suite,  il  y a lieu  de  reconnaître  et  de  décrire 
quatre  formes,  savoir  : la  forme  foudroyante;  — la  forme  commune;  — 
la  forme  latente;  — la  forme  abortive. 

Forme  foudroyante  (1).  — Levick  rapporte  le  fait  suivant.  Une  fille  de 
18  mois  est  mise  au  lit  en  bonne  santé;  à une  heure  après  minuit,  elle 
s’éveille  en  présentant  les  signes  d’une  violente  douleur  de  tête;  le  matin 
elle  est  couverte  de  taches  pétéchiales,  à trois  heures  de  l’après-midi  elle 
est  morte.  L’autopsie,  pratiquée  avec  le  plus  grand  soin  en  présence  de 
plusieurs  médecins,  n’a  révélé  aucune  altération,  pas  même  de  l’hyperémie, 
ni  dans  les  méninges,  ni  dans  le  tissu  nerveux. 

Un  garçon  de  dix-sept  ans,  observé  par  Leyden,  revient  chez  lui  de  l’école 
avec  une  forte  céphalalgie  et  du  vertige;  presque  aussitôt  il  est  pris  de 
vomissements,  la  douleur  gagne  la  nuque,  le  dos,  et  acquiert  une  into- 
lérable violence;  puis  surviennent  des  crampes,  de  l’opisthotonos,  du 
délire,  du  coma,  et  la  mort  au  bout  de  quatorze  heures.  L’autopsie  faite 
par  Recklinghausen,  a donné  des  résultats  complètement  négatifs. 

Ces  deux  faits  donnent  les  deux  types  de  cette  forme  vraiment  fou- 
droyante; tantôt  on  n’observe  que  les  phénomènes  d’une  infection  générale 
que  l’on  serait  embarrassé  de  rapporter  à sa  véritable  source,  n’était  la 
céphalalgie  et  surtout  le  fait  de  l’épidémie  régnante;  — tantôt,  malgré  le 
peu  de  durée  de  la  survie,  les  effets  de  la  détermination  morbide  sur  le 
système  cérébro-spinal  se  succèdent  à coups  pressés,  et  imposent  le  dia- 
gnostic à l’observation  la  plus  superficielle. 

Cette  forme  est  observée  avec  une  fréquence  variable  dans  toutes  les 
épidémies,  ce  sont  les  enfants  et  les  jeunes  gens  qui  y sont  le  plus  exposés; 
le  plus  souvent  alors  l’autopsie  est  muette,  et  ce  caractère  négatif  est  de 
haute  importance;  car,  ainsi  que  je  l’ai  fait  remarquer  déjà  dans  les  pre-  , 
mières  éditions  de  cet  ouvrage,  il  démontre  que  la  méningite  n est  qu  une 
localisation,  un  effet  secondaire  de  l’infection,  au  même  titre  quel  altération 

Gifford,  Boston  med.  and  sure,.  Rcp.,  1873.  - Dorn,  Notes  on  a singular  caseofspolted 
fever  (Philad.  med.  and  surg.  Rep.,  1873).  - Ba.ley,  Weller,  Gillespie,  Philad.  med. 
and  surg.  Rep.,  1873.  — Immeiimann,  Men.  cereb.  spin.  epid.  als  terminale  Complication 

einer  chronisclien  Encéphalopathie  (Arcli.  f.  Iclin.  Med.,  1873). 

Shaffner,  A mild  case  of  cereb.  spin.  Men.  followed  bg  blindness  ( Philad . med.  limes, 

1871). Osgood,  Case  of  cereb.  spin.  Men.  ending  in  Recovery  (Boston,  med.  and  surg. 

Journ.,  1871).  — Munson,  Fine  cases  of  cereb.  spin.  Men.  in  the  saine  family,  presentuig 

peculiar  phœnomena  ( New-York  med.  Record.,  187-1). 

/I)  Von  dem  Buscii,  Altin,  Arentz,  Faure-Villars,  I’orget,  Gilbert,  IIanusciika, 
Hirsch,  Levick,  leyden  et  Recklinghausen,  Salomon,  Fourbes,  Verber. 
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des  plaques  dans  le  typhus  abdominal.  — Parfois  cependant  les  résultats 
de  l’examen  cadavérique  ne  sont  pas  absolument  nuis;  à Bromberg,  au 
rapport  de  Salomon  et  de  Hirsch,  on  a constaté  chez  des  individus  morts 
en  douze  heures  de  la  turgescence  dans  la  substance  cérébrale,  et  une  lé- 
gère augmentation  de  la  sérosité  cérébro-spinale. 

Quelque  rapide  qu’ait  été  la  mort  dans  les  deux  cas  précités,  elle  peut 
elre  plus  fulminante  encore;  Gilbert  a vu  plusieurs  malades  tués  en  dix 
heures  ; à Bromberg  nombre  de  décès  ont  eu  lieu  dans  un  intervalle  va- 
nant  entre  trois  et  douze  heures;  en  Silésie,  dans  l’hiver  de  1863-64  il  v 
eut  des  cas  presque  immédiats,  car,  selon  les  paroles  mêmes  de  Hanusehka 
qui  a décrit  cette  épidémie,  des  malades  ont  succombé  avant  qu’on  eût 
eu  le  temps  d’aller  chercher  un  remède  à la  pharmacie;  enfin,  dans  la 
grande  epu  emie  de  Suède,  les  médecins  en  étaient  arrivés  à parler  d’une 
orme  apoplectique;  et  cela  non  sans  raison,  puisque  à plusieurs  reprises 
la  maladie,  frappant  inopinément  des  individus  en  bonne  santé,  les  avait 
couches  dans  la  rue  sans  connaissance,  après  quoi  elle  les  avait  tués  de 
mit  a douze  heures  après.  — Quant  aux  cas  bien  plus  nombreux  déjà  dans 

e„T  S a survie  est  de  24  à 36  heures,  ils  peuvent  servir  de  transition 
entie  la  forme  foudroyante  et  la  forme  commune. 

Forme  commune.  — Les  PRODROMES  dans  le  typhus  cérébro-spinal 

liïZr:e,S’  “ ?",a“d  °S  “Slenl’  leur  durée  esl  comPrise  entre  un 
ethuitjoms,  rarement  davantage  ; ils  consistent  en  Iroubles  nerveux  tels 

que  vertiges  tremblement,  céphalalgie,  douleurs  rachialgiques  vomisse 

menis.  Le  début  brusque  est  la  règle,  l'invasion  est  subite,  et  le  sujet  est 

pus  en  pleine  saule,  au  milieu  de  ses  occupations  ou  pendant  son  soinmeil 

""  , phén0mènes  les  p|us  constants  et  les  plus  prê- 
té,ne  im  ' , T'”"  13  SCène  au  P°im  d'apparaître  comme  un  svmp- 

éme  unique  et  isole  ; occupant  de  préférence  la  nuque  ou  le  front  elle  est 

d “n,e  ™lence  quelle  arrache  des  cris  au  malade.  Un  autre  svmm.lo  ‘ 

"U'iCV,e  'a  “énin*ite  spinale>  aussi  sûrement 

es.  ais'é  th  P'f  0mènesd°“l0“reus 

-gion  postérieure  de  l'axe  “ l™d»—e  de  la  lésion  à la 

£ 1,6  d“  ~ 
douloureuses,  des  secousses  co’nvulsire“^sMWmuhrUS’  ‘'eS  C''a"1P<!S 
Lcs  ~ 
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sont  accompagnés  d’une  agitation  extrême  qui  reconnaît  pour  cause  la 
violence  des  douleurs.  Quant  aux  paralysies,  qu’il  ne  faut  pas  confondre 
avec  l’affaiblissement  et  le  collapsus  dans  lesquels  finissent  par  tomber  les 
malades,  elles  sont  extrêmement  rares,  et  la  raison  nous  en  est  donnée  par 
l’absence  presque  complète  de  lésion  dans  le  système  antérieur  de  1 axe 

médullaire.  . . , , 

Les  facultés  intellectuelles,  intactes  dans  les  premiers  jours  de  la 

maladie,  sont  atteintes  à leur  tour,  on  observe  les  différentes  formes  du 
délire  depuis  le  subdélirium  tranquille  et  loquace  jusqu’au  délire  violent 
et  furieux  qui  nécessite  la  camisole  de  force.  Dans  la  période  de  co  a 
n,US  qui  fait  suite  à la  période  d’excitation,  le  malade  est  plonge  dans 
une  stupeur  qui  ressemble  beaucoup  à celle  du  typhus  abdominal.  Les 
bourdonnements  d’oreille,  les  hallucinations  sont  signalés  dans  la  plupart 
des  observations,  et  l’oubli  de  toüt  ce  qui  s’est  passé  durant  la  maladie  est 
un  fait  fréquent  chez  ceux  qui  guérissent;  certains  malades  conservent  c es 
symptômes  maniaques,  plusieurs  fois  observés  par  Wilks  et  dont  la  cause 
réside  dans  l’altération  de  la  couche  corticale  des  hémisphères.  Les  symp- 
tômes que  je  viens  de  décrire  ont  une  importance  capitale,  et  la  prépon- 
dérance de  certains  d’entre  eux  résulte  de  la  prédominance  des  lésions, 
plus  spécialement  localisées  sur  les  organes  encéphaliques  ou  rachidiens. 

A côté  de  ces  symptômes  principaux,  prennent  place  des  symptômes 
de  moindre  importance.  Les  vomissements,  qui  sont  le  plus  souvent  con- 
temporains de  la  céphalalgie,  sont  constitues  par  un  liquide  foi  em  nt 
chargé  de  bile.  La  constipation  est  la  règle,  au  moins  au  début  1.  <■ 

tadie-  plus  tard  la  diarrhée  survient,  et  dans  certaines  épidémies  cellede 
vtL’ls par  exemple,  sur  53  autopsies,  ou  a -nc.ntré  quarante-^ta 
une  grande  quantité  d’ascarides  lombr.coîdes  (Faure-Villais).  - L ht  pcs 
labialis  est  «s-fréquent  (Wunschendorff).  Dans  bien  des  cas  ce  n est  pa^ 
seulement  l’herpès  des  lè.res  qu’on  observe,  mais  des  gioup 
apparaissent  aux  narines,  aux  paup.ères,  sur  le  cuir  c,ie ™'"’ 

J.r  le  tronc  et  l’on  peut  se  demander  si  ces  éruptions  vesiculeuses  ne 
raient  pas  un  trouble  trophique,  ayant  son  point  de  départ  et  sa  raisoi 
anatomiques  dans  les  lésions  déjà  signalées.  Peui-être 
m-éter  de  la  même  manière  les  affections  articulaires,  doul eu  s rhuma 
toi  des  et  suppurations  des  jointures,  qui  ont  été  vues  dans  certaine  l j 
démies  notamment  dans  celle  de  Nauplie  (Kotsonopulos). 

La  FIÈVRE  ET  LA  température  n’ont  pas  ici,  comme  dans  e YP1  j 

dom  n m.  cycle  défini  ; l’élévation  de  la  chaleur  servent  d ontbhm,  c 

e m xim  m est  atteint  dès  les  premières  24  heures  do  la  ma  ad  . C 
ie  maximum  on  a constaté,  mais  c est  une 

maximum  est  comptas  eut  e - , •«  ,£  ’ rschelmann)  ; en  revanche, 

exception,  un  maximum  le  « _ e’3i,°  ,,’apas  été  dépassé.  La  chute 

dans  certaines  épidémies  le  chiffie  . • j M marche  et  ses 

de  la  température  survient  le  lendemain,  et  c es  ^ 
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irrégularités  ne  peuvent  être  que  difficilement  précisées.  D’une  manière 
générale,  on  peut  dire  que  le  thermomètre  atteint  rarement  les  degrés 
élevés  des  autres  pyrexies,  et  les  écarts  entre  les  températures  du  matin 
et  du  soir  sont  beaucoup  moins  marqués  que  dans  les  autres  maladies  in- 
fectieuses; ils  sont  même  quelquefois  nuis.  Entre  l’élévation  du  chiffre 
thermique  et  la  gravité  du  cas,  il  n’existe  aucun  rapport;  chez  le  malade 
de  la  clinique  de  Frerichs,  dont  l’histoire  a été  rapportée  par  Stadlha-m-n 
le  chiffre  le  plus  élevé  de  toute  la  série  fut  41°,  2,  et  précisément  c’était 
un  cas  leger.  Par  contre,  une  température  sous-normale  est  toujours  un 
indice  de  danger.  Quant  aux  changements  thermiques  plus  ou  moins  brus- 
ques, ils  ne  devancent  pas  les  grandes  modifications  symptomatiques 
ils  marchent  avec  elles  (1),  leur  importance  est  donc  minime  comme 
pronostic.  Dans  ces  caractères  thermiques,  dont  la  variabilité  ne  permet 
de  poser  aucune  règle  fixe  eu  égard  à la  marche  de  la  maladie,  il  est 
facile  de  reconnaître  l’influence  du  siège  de  la  lésion  qui,  suivant  qu’elle 
mtei esse  plus  ou  moins  les  organes  centraux  de  la  calorification,  déter- 

tvnhns  6S'  T,tatS  7TbleS;  CGS  caractères  néSatifs>  distinguent  le 

nom-  Sr  6 t0Utr  leS  aUtreS  maladies  infectieus^  sont 
pou  mo,  effet  necessaire  et  logique  de  la  détermination  morbide  prin- 
cipale sur  le  système  nerveux.  1 

flZl‘aUOn(  CSt  dém°ntrée  I"  les  raPP°'-'s  qui  unissent  le 
pouls  (-)  a la  température;  tantôt  on  observe  une  sorte  de  parallélisme  et 

<1  harmonie  entre  la  température  et  le  pouls;  tantôt  la  diveLence  est  da 

im  ffn  deSCeIKl  quand  l’a"lre  monle-  Rarement  le  pouls  dépasse 
00  a 110  puisât, ons,  il  oscille  le  plus  souvent  entre  80  et  100  Q„a„  à 

la  nevre,  dans  son  ensemble,  elle  est  ordinairement  continue,  souvent  ré- 
mittente,  et  parfois  franchement  intermittente. 

Les  MamFESTATtoNS  cutanées  alTeclent  trois  types  principaux  • 

mollit  >«  '-étions 

ecchymotiques  qui  sont  d'un  proûostic  d'auL^  phs’ 
ont  plus  abondantes  et  plus  précoces  (4).  L'apparition  de  cette  éruption 

"°"sc“1'"""’  K“p.  Mapoihcr,  K,e,eye«,  Sri™, 

Niemeïer,  Bear, 

(reiÂ).  -c,aj"ïülî,l,'lc  T°""IK'’  ~ UossAiœ  et  Puiser 

(Nauplie).  - Mesciiede  {&ahT  ï P h ~H*Rsch (Bromberg). -Kotsonopulos 

(New-York).  “ ~ (Bonn).  - Smith 

(4)  Tous  les  médecins  améri-V  ' ERBER  (H°chdorf)-  ~ Wunderlich  (Leipzig). 

kard,Up„am._  En  Europe  - BaxaTp  , G'THENS’  LiDELL’  Logan>  Pac- 

(Nauplie).  - Mesciede  (Suisse)  ^ (PoIî*  “ ^soNOPotos 

(ouïsse).  - Niemeyer  (Wurtemberg).  - Reid  (Suède);  sur  10  cas 
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est  rapide,  elle  débute  en  général  par  les  cuisses  cl  par  les  mains,  limitée 
à 40  ou  50  taches,  et  quelquefois  étendue  à toute  la  surface  tégumentaire 
(cas  de  Day);  — 3°  l’exanthème  dans  certaines  circonstances  est  rubéoli- 
forme  (1)  et  disparaît  sous  la  pression.  — À côté  de  ces  trois  types  on  a 
encore  observé,  cà  titre  exceptionnel,  d’autres  manifestations  cutanées  qu’il 
est  utile  de  connaître  malgré  leur  rareté,  afin  de  ne  pas  être  égaré,  le  cas 
échéant.  Ce  sont  un  exanthème  scarlatiniforme  plus  ou  moins  étendu  (2), 
des  sugillations  (3),  de  l’urticaire  (4),  de  la  varicelle  (5),  et  des  éruptions  à 
caractère  mal  déterminé  (G).  Ces  diverses  manifestations  cutanées  ne  sont 
pas  constantes,  mais  elles  sont  fréquentes,  puisqu’on  peut  les  évaluer  à G5 
pour  100.  Elles  peuvent  même  être  complexes  chez  le  même  malade; 
ainsi  dans  l’épidémie  de  Philadelphie  (1866-1867)  décrite  par  Githens, 
Stillé  et  Ludlow,  on  a observé,  sur  95  malades  : 

36  fois  des  pétéchies; 

13  fois  des  pétéchies  avec  éruption  scarlatiniforme; 

9 fois  l’érythème  avec  urticaire. 

L’albuminurie  (7),  depuis  qu’on  la  recherche  avec  soin,  a paiu  telle- 
ment fréquente,  qu’on  la  regarde  comme  constante  dans  certaines  épidé- 
mies. Parmi  tous  les  faits  que  j’ai  analysés,  ce  symptôme  ne  m est  appaiu 
qu’une  fois  avec  les  caractères  de  l’albuminurie  brightique,  c est  dans  un 
cas  de  Kratschmer;  mais  il  est  juste  d’ajouter  que  ce  cas  n était  certaine- 
ment pas  pur,  puisque  le  malade  était  ictérique,  ce  qui  est  fort  insolite. 
L'albuminurie  du  typhus  cérébro-spinal  est  transitoire,  elle  se  montre 
dès  le  début  de  la  maladie  ou  dans  la  période  d’état,  puis  cesse  avec  la 
convalescence;  variable  suivant  les  épidémies,  elle  accompagne  indiffé- 
remment les  cas  graves  et  les  légers. 

7 avec  pétéchies.  - Werber  (Hochdorf).  - En  Irlande  la  fréquence  de  ces  taches  pété- 
chiales était  telle  que  la  maladie  y a été  plusieurs  fois  désignée  sous  le  nom  de  purpunc 
fever  par  analogie  avec  la  dénomination  de  spotted  fever  usitée  en  Amérique;  deux  qua- 
lifications également  mauvaises  du  reste,  par  suite  de  la  confusion  quelles  ciéen  ’ 
le  typhus  exanthématique.  - Cette  même  éruption  a été  observée  en  Angleterre  dans  e 
Lincôlnshire  par  Day,  Lowe  et  Wolley. 

(1)  Crooks  (Indiana).  — Frentzel  (Berlin).  — IIanuschka  (Silésie).  — lIiRsen  ( russe) • 

— Howard  (Montréal).  — Kotsonopulos  (Nauplie).  — Meschf.de  (Suisse).  — Lidell 
(États-Unis).  — Pfeiffer  (Eisenach).  — Silomon  (Bonn).  — Rydberg  et  Morck  (Suc  e . 

— Werber  (Hochdorf).  — Wunderlich  (Leipzig). 

(2)  Hirsch  (Prusse).  — Githens,  Stillé  et  Ludlow  (Philadelphie). 

(3)  Rydberg  et  Morck  (Suède).  — Smith  (New-York). 

(i)  Meschede  (Suisse).  — Githens,  Stillé  et  Ludlow  (Philadelphie). 

(5)  Osgood  (Boston). 

(6)  Borner  (Washington).  — Logan  (Albion).  — Stillé  (Canada,  New-Yor  ). 

(7)  Frentzel,  Frerichs,  Gordon,  Heiberg,  Stadthagen,  Wunderlich. 
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Je  ne  connais  que  trois  faits  de  glycosurie,  deux  sont  dus  à Heiberg,  et 
le  troisième  à Stadthagen. 

Les  SYMPTOMES  oculaires  et  auditifs  sont  nombreux  et  variés;  outre 
tes  douleurs  du  fond  de  l’orbite  et  la  dilatation  de  la  pupille,  plus  fré- 
quente que  le  rétrécissement,  on  observe  encore  des  inflammations,  telles 
que  conjonctivite,  iritis,  et  des  troubles  visuels,  la  dyplopie,  l’amblyopie  et 
la  perte  complète  de  la  vision.  Ces  différentes  altérations  sont  en  rapport  avec 
les  lésions  précédemment  décrites.  Chez  cinq  enfants  de  la  même  famille, 
Murson  a observé  des  phénomènes  de  diplopie  et  de  dysphagie  paralyti- 
ques. Schaflfner  a constaté  la  cécité  dès  la  seconde  semaine,  et  cette  cécité, 
curable  dans  certains  cas,  persiste  définitivement  s’il  existe  des  lésions 
profondes.  Le  même  malade  est  quelquefois  sourd  et  aveugle;  quand  la 
suidité  est  giave  et  quand  elle  doit  être  definitive,  elle  est  généralement 
double  (Knapp).  Sur  les  37  malades  observés  par  Kotsonopulos,  il  existait 
six  fois  des  lésions  graves  des  organes  auditifs,  et  sur  ces  six  cas,  la  surdité 
a peisislé  Lois  fois  d une  façon  absolue;  deux  fois,  l’ouïe  n’a  été  qu’en 
Partie  abolie,  et  une  lois  le  malade  est  resté  sourd  de  l’oreille  gauche. 

Comme  phénomènes  exceptionnels  survenant  dans  le  cours  du  typhus 
•cérébro-spinal,  je  signalerai  Y épistaxis,  les  hémorrhagies  pulmonaires, 

1 injection  rosée  des  conjonctives  indiquée  comme  phénomène  initial  révé- 
lateur dans  l’épidémie  de  Nauplie. 

Les  complications  les  plus  fréquentes  sont  les  inflammations  simples 
ou  purulentes  des  séreuses,  de  la  plèvre,  du  péricarde  et  des  synoviales 
articulaires;  la  péricardite  est  la  plus  rare  (Lindstrom,  Upham);  on  a ob- 
servé des  pneumonies,  des  parolidites  qui  ne  sont  pas  toujours  d’un  pro- 
nostic fâcheux,  ainsi  que  le  prouvent  les  cas  de  Philadelphie,  des  eschares 
du  sacrum,  du  catarrhe  bronchique  (Frerichs,  Stadthagen),  et  plus  tard 

du  catarrhe  gastro-intestinal  à caractère  adynamique  (Tourdes  Formel’ 
Lindstrom).  ’ s ’ 

Diverses  associations  morbides  ont  été  constatées  sur  le  même  indi- 
vidu ; on  a cité  la . fièvre  intermittente,  la  rougeole  (Richardson),  le  cha- 
îna (Levy),  la  fievre  typhoïde;  mais  pour  ce  qui  est  de  cette  dernière 
affection,  je  crois  plutôt  qu’il  y a eu  confusion  et  erreur  de  diagnostic 
ec  la  spinale  du  typhus  abdominal.  On  a signalé  deux  fois  Vé- 
on?gu érf  kl  faœ  (Summere11’  Gouraud)>  et  dans  les  deux  cas  les  malades 

Duree,  terminaisons.  — Cette  forme  commune  a une  durée  très-variable 
non  seUiement  d une  épidémie  à l’autre,  mais  encore  dans  les  divers 
cas  d une  meme  épidémie;  quand  la  maladie  tue  par  elle-même  abstrac 
Don  fa, te  de  complications  plus  ou  moins  tardives,  elle  ne  dépasse  pas 

.... .... „s  triera: 
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ment  exceptionnelle,  témoin  l’observation  rapportée  par  Fleury,  où  il  est 
question  d’un  individu  qui  eut  68  jours  de  maladie,  et  cinq  mois  de  con- 
valescence. Quand  la  mort  doit  être  prompte,  les  accidents  ultimes  sont 
dus  soit  à l’asphyxie  résultant  elle-même  des  contractures  des  muscles  de 
la  respiration,  soit  aux  paralysies  généralisées;  quand  la  mort  survient 
tardivement,  elle  est  provoquée  par  les  différentes  complications  que  j’ai 
énumérées,  par  l’hydrocéphalie,  et  aussi  par  le  marasme  profond  qui 
marque  le  début  de  la  convalescence.  En  effet,  ce  marasme  souvent  lié  à 
une  hydropisie  cachectique  est  tellement  accusé,  que,  même  dans  les  cas 
favorables,  il  est  un  obstacle  sérieux  à la  convalescence,  dont  il  retarde 
indéfiniment  le  terme. 

Le  malade  guéri,  tout  n'est  pas  dit  encore,  car  il  est  sous  le  coup  des 
suites  du  typhus,  exposé  aux  troubles  de  la  vue,  de  l’ouïe,  de  l’odorat, 
(Amez-Droz),  menacé  d’un  affaiblissement  des  facultés  intellectuelles  et 
surtout  de  la  mémoire,  sans  compter  l’affaiblissement  du  système  muscu- 
laire, les  tremblements  généralisés,  les  paralysies  localisées  et  une  cé- 
phalalgie persistante. 

Forme  latente.  — Cette  forme  est  tout  à fait  l’analogue  du  typhus  am- 
hulatorius;  elle  a été  signalée  seulement  par  les  médecins  suédois,  qui 
lui  assignent  comme  caractère  essentiel  la  persistance  d’une  santé  appa- 
rente, jusqu’à  la  veille  ou  l’avant-veille  de  la  mort.  Elle  diffère  de  la 
forme  foudroyante  parce  qu’il  suffit  qu’un  individu  ait  été  malade  un  jour 
ou  deux,  pour  qu’on  retrouve  à l’autopsie  les  signes  positifs  de  l’exsudât 
purulent. 

Forme  abortive.  — Cette  forme  (1)  qu  ont  signalée  daboid  les  mé- 
decins suédois,  dans  les  épidémies  de  1856-1859,  dénote  une  influence 
atténuée  du  poison  morbide,  comme  la  forme  correspondante  de  notre 
typhus  abdominal,  comme  la  forme  muqueuse  du  choléra  indien;  la  coïn- 
cidence de  cette  forme  avec  une  épidémie  régnante  de  typhus  cérébro- 
spinal,  l’analogie  des  symptômes,  sont  déjà  des  raisons  suffisantes  pour 
justifier  le  rapprochement  nosologique  de  ces  deux  modalités  morbides, 
et  la  démonstration  est  parachevée  par  ce  fait  qu’après  ces  formes  abor- 
tives on  peut  observer  la  même  lenteur,  la  même  difficulté,  les  mêmes 
éventualités  fâcheuses  dans  la  convalescence. 

Deux  variétés  cliniques  doivent  être  signalées  ; dans  l une,  le  mal 
est  atténué  dans  ses  symptômes  et  dans  sa  durée,  mais  il  procède  d une 
seule  traite,  la  marche  est  continue;  l’individu  est  pris,  sans  prodromes, 
de  ce  malaise  général  qui  dénote  l’invasion  des  maladies  aiguës,  il  souffie 
d’une  céphalalgie  plus  ou  moins  intense,  1 idéation  est  confuse  et  dif 
ficile,  il  y a un  peu  de  raideur  dans  la  nuque,  parfois  quelques  vonusse- 

(1)  Acharius,  Bauer,  Coi-i>ola,  Gillkrest,  IIeiberg,  Kampii,  Martin,  Sumsierell, 
Von  dem  Buscii. 
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ments,  et  au  bout  de  deux  jours,  trois  jours  au  plus,  tout  est  fini,  la 
convalescence  commence.  Cette  variété  est  la  plus  commune;  elle  a été 
observée  non-seulement  en  Suède,  mais  Bauer,  dans  l’épidémie  de  la 
Hesse,  en  a vu  13  cas  sur  109  malades;  G illkrest  l’a  constatée  à Gibraltar, 
Coppola  en  Italie,  Summerell  aux  États-Unis  (1).  — La  seconde  variété  in- 
finiment plus  rare,  observée  jusqu’ici  seulement  en  Suède  et  en  Dane- 
mark, est  caractérisée  par  la  marche  intermittente  des  accidents.  Sans 
malaise  préalable,  ou  après  un  état  particulier  de  confusion  et  de  vide 
dans  la  tête,  un  frisson  survient,  bientôt  suivi  de  chaleur  avec  cépha- 
lalgie véritable,  soif  et  vomissements;  après  trois  ou  quatre  heures  ces 
symptômes  prennent  fin;  le  jour  suivant,  le  malade  éprouve  un  grand 
abattement,  il  ressent  de  nouveau  la  confusion  céphalique  du  début,  puis 
tout  est  dit;  ou  bien  un  paroxysme  semblable  au  premier  reparaît  une 
fois,  deux  fois  au  plus,  à douze  heures  d’intervalle,  et  la  convalescence 
s établit  franchement.  En  raison  de  sa  marche,  de  l’absence  de  contrac- 
ture cervicale,  cette  variété  pourrait  donner  l’idée  d’une  affection  par 
malaria;  toutefois  l’unité  de  l’accès,  la  reproduction  des  paroxysmes 
(lorsqu  ils  se  répètent)  à douze  heures  de  distance,  l’épidémie  régnante, 
la  terminaison  très-rapide  du  mal  ne  permettent  pas  d’attacher  à celte 
opinion  une  valeur  bien  sérieuse. 

Nous  ne  savons  rien  de  précis  touchant  les  rechutes  et  les  récidives. 


DIAGNOSTIC  ET  PRONOSTIC. 


Le  diagnostic  avec  la  fièvre  typhoïde  a été  présenté  au  chapitre  cor- 
respondant. Même  dans  la  forme  spinale  de  cette  affection,  la  méprise 
ne  me  paraît  pas  possible;  en  effet,  la  lenteur  de  la  période  prodromique, 
le  mode  d’invasion,  les  oscillations  graduellement  ascendantes  de  la 
courbe  thermique,  les  symptômes  abdominaux,  la  date  tardive  de  l’exan- 
thème, ne  permettent  pas  la  confusion. 


(1)  La  forme  abortive  observée  par  Summerell  dans  la  Caroline  du  N.  a présenté  des  ca- 
ractères tout  a fait  particuliers;  il  est  utile  de  les  connaître.  Après  un  à trois  jours  d’un 
sen,blablc  a celui  dc  la  forme  abortive  à marche  continue,  on  voyait  apparaître,  le 
plus  souvent  aux  paupières  ou  aux  tempes,  une  rougeur  érysipélateuse  trôs-circonscrite  ; 
cette  rougeur  envahissait  très-rapidement  la  totalité  du  visage,  et  les  téguments  deve- 
naient en  quelques  heures  le  siège  d’une  tuméfaction  telle  que  l’ouverture  des  yeux 
n ota,  plus  possible.  Avec  le  développement  de  cet  exanthème,  tous  les  symptômes  anté- 
cédents prenaient  fin;  mais  si  la  rougeur  ne  se  montrait  pas,  ou  si,  une  fois  apparue, 

prenaient  dus  d T ^ ^ ^ indi1uéc’  alo,'s  lcs  ^ptomes  nerveux 

s’affirmait^ Perd*n‘  son  caractère  atténué, 
s allumait  bientôt  par  la  totalité  de  scs  phénomènes. 
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Plusieurs  médecins  suédois  ont  cru  voir  dans  le  typhus  méningitique 
une  forme  de  fièvre  pernicieuse  accompagnée.  Telle  n’est  pas  mon  opi- 
nion, d’abord  parce  qu’il  n’est  pas  ordinaire  de  voir  la  malaria  sévir  en 
même  temps,  ensuite  parce  que,  avec  un  tel  frisson,  une  fièvre  palustre 
donnerait  des  températures  autrement  élevées,  enfin  parce  que  le  sulfate 
de  quinine  a dans  le  typhus  une  inefficacité  absolue.  — La  méningite 
commune  a quelques  points  de  contact  avec  la  maladie  que  je  viens  de  dé- 
crire, mais  elle  en  diffère  autant  qu’une  maladie  locale  peut  s’écarter 
d’une  maladie  générale,  elle  n’en  a ni  le  début  brusque,  ni  les  allures 
rapides  ni  les  symptômes  multiples  et  généralisés.  — Le  diagnostic  du 
typhus  exanthématique  a été  indiqué  précédemment. 

Le  pronostic  est  très-grave;  la  mortalité  varie,  c’est  vrai,  dans  les 
différentes  épidémies,  mais,  même  en  ne  considérant  que  les  minima, 
on  arrive  à conclure  que  cette  maladie  est  des  plus  meurtrières.  Dans  les 
cas  les  plus  favorables,  je  trouve  une  moyenne  de  33  pour  100  (Pfeiffer 
à Eismach)  et  de  35  pour  100  (Bauer  dans  la  Hesse)  ; le  chiffre  le  plus  ordi- 
naire est  de  45  à 60  pour  100,  et  dans  certaines  épidémies  on  arrive  à la 
mortalité  colossale  de  70  il  75  pour  100,  ce  qu’on  n’observe  dans  aucune 
autre  maladie.  Je  me  hâte  d’ajouter  qu’il  est  des  traitements,  la  saignée 
surtout,  qui  ne  sont  pas  sans  infiuenee  sur  la  terminaison  fatale.  La 
plus  grande  mortalité,  en  tout  pays  et  en  toute,  épidémie,  atteint  tou- 
jours le  sexe  masculin,  et  les  sujets  au-dessous  de  dix  ans. 


TRAITEMENT  (1). 

Les  indications  fondamentales  sont  au  nombre  de  trois.  Au  début  abat- 
tre l’excitabilité  exagérée  de  l’appareil  cérébro-spinal,  et  diminuer  la 
fluxion  qui  est  le  fait  initial  du  processus  anatomique;  — plus  tard,  favo- 
riser la  résorption  des  produits  phlegmasiques. 

La  première  indication  a été  longtemps  remplie  exclusivement  par 
Y opium  à hautes  doses  ; cette  médication,  employée  en  Amérique  depuis 
1808  au  rapport  de  Williams,  et  que  plusieurs  médecins  français,  notam- 


(I)  Bailly,  De  l'opium  à haute  close  dans  le  traitement  du  typhus  cèreb.  spinal  (Revue 
méd.  chir.,  1851).  — Koffsky,  Zur  Pliarmakodynamik  des  Iodkali  (Med.  Zeit.  Russlands, 
1853).  — Opiacés  à haute  dose  ( Revue  de  thérap.,  1851).  — Dunlap,  Permanganate  of 
potass  in  Spolted  fever  ( Cincinnati  Lancet  and  Observer,  186-1).  — Bitter,  Beitrag  zur 
Behandlung  der  M.  cereb.  spin,  epicl.  ( Allg . Wien.  mcd.  Zeit.,  1868).  Robinson,  Hy- 
drate of  chloral  in  cereb.  spin.  Men.  (New-York  mecl.  Gaz-,  1871).  — Armstrong, 
Spotled  fever  and  ils  treatmenl  ( Philad mcd.  and  surg.  Rep.,  1872). 

Crooks,  Cereb.  spin.  Men.  and  ils  treatmenl  ( Philad . mcd.  and  surg.  Rep.,  1871). 
Little,  A case  of  cereb.  spin.  Men.  in  which  hypodermic  injections  of  morpliia  andatropia 
were  freely  usecl  ( Dublin  Journ.  of  med.  Sc.,  1874). 
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ment  le  professeur  Chauffard,  ont  préconisée  sans  avoir  connaissance  de 
ces  faits,  a donné  des  succès  qui  témoignent  de  sa  supériorité  relative;  il 
en  est  de  même  des  injections  de  morphine,  autre  procédé  de  la  même 
méthode  (1).  La  même  indication  a été  remplie  dans  ces  dernières  années 
par  divers  agents  qui  peuvent  être  rapprochés  de  l’opium  au  point  de  vue 
des  effets  d’anémie  et  d’hyposthénie  sur  le  système  nerveux,  ce  sont  le 
bromure  de  potassium  (2),  le  chloral  (3),  l’ergotine  et  la  belladone  (4). 
tSi  li  s îesultals  de  cette  dernière  médication  sont  ultérieurement  aussi  sa- 
tisfaisants qu’ils  l’ont  été  à Boston,  elle  l’emporterait  sur  toutes  les  autres 
en  efficacité,  puisque  Read,  qui  me  paraît  l’avoir  employée  le  premier,  n’a 
eu  que  trois  morts  sur  20  cas  graves,  soit  15  p.  100,  la  plus  faible  morta- 
lité, et  de  beaucoup,  qui  ait  jamais  été  observée;  le  procédé  est  le  suivant  : 
toutes  les  quatre  heures  un  grain  d’ergotine  et  1/10  de  grain  d’extrait  de 
belladone. 


Pour  remplir  la  seconde  indication,  on  fait  usage  de  révulsifs,  tels  que 
l’application  d’iode  (Remy),  ou  de  collodion  cantharidé  (Sewall)  sur  la  ré- 
gion vertébrale.  Les  vésicatoires  ont  été  recommandés  par  Slillé,  mais  je 
doute  de  leur  opportunité  en  raison  de  leurs  fâcheux  effets  dans  les  ma- 
ladies du  système  spinal  postérieur.  La  glace  sur  le  dos  et  sur  la  tête  a été 
employée  par  Sewall  et  Slillé;  sans  expérience  personnelle,  je  11e  puis  en 
mer  1 utilité,  mais  elle  me  paraît  douteuse  en  raison  de  la  fluxion  com- 
pensatrice qui  se  produit  dans  la  profondeur.  Dans  les  cas  à haute  tempé- 
rature, j aimerais  mieux  les  lotions  froides  préconisées  par  Müller  et  Dia- 
mantopulos. 

La  troisième  indication  a été  poursuivie  au  moyen  de  l’iodurede  potas- 
sium, mais  je  ne  connais  pas  de  fait  qui  en  prouve  l’utilité;  Amoroso,  qui 

1 a employé  récemment  dans  l’épidémie  de  la  basse  Italie  en  1874  déclare 
n en  avoir  rien  obtenu.  ’ 


Une  autre  „ ici, cation  capitale  est  tirée  de  I’état  bes  fûmes  ; elle  doit 
«tre  lemplie  au  moyen  des  stimulants,  notamment  par  l'alcool.  Il  faut  en 
tout  cas  maintenir  une  certaine  activité  dans  les  fonctions  intestinales.  — 
uant  a la  quinine,  elle  doit  être  réservée  pour  les  cas  dans  lesquels  on 
effets  I i‘  eS  '"le™,lle"ces  positives; ainsi  s'expliquent  peut-être  les  bons 

l imnilité'de  cette  ml^iÜT  ^ d'n""'eS  °bSe™‘eUrS 

Je  e-ai  rien  dit  de  la  saignée,  parce  que  l'impuissance  en  a été  universel- 
lern  t r connue,  et  que,  dans  certaines  épidémies,  on  a même  observé  que 
« moyen,  employé  comme  méthode  générale,  augmentait  la  mortalité. 


(t)  Singer,  Diamantopulos,  Ritts,  Little. 
(->  Trayer,  Amoroso. 

(3)  Rorinson,  Heirerg. 

(4)  Read  (épidémie  de  Boston  de  1873-71). 
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POISONS  MORBIDES  ANIMAUX.  — ZOONOSES. 


CHAPITRE  PREMIER. 

RAGE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


L’unique  condition  du  développement  de  la  rage  chez  l’homme  (1)  est 
la  pénétration  du  poison  ou  virus  rabique  dans  l’organisme  par  effraction 
de  l’épiderme.  Le  poison  provient  du  chien,  du  loup  et  du  chat,  plus  ra- 
il) R.  Mead,  Opéra  medica.  Gôttingen,  1749.  - Van  Swieten,  Gomment.  Lugd.  Batav., 
1755.  — Morgagni,  De  sed.  et  causis  morb.,  epist.  vin.  — Vaughan,  Cases  ancl  obs.  on 
the  hydrophobia.  London,  1779.  - Mederer,  Syntagma  de  rabie  canina.  Frib.  Brisg., 

1783  Hamilton,  Bemerkungen  über  die  Mittel  wider  den  Biss  loller  Ilunde  ( ans  dem 

englischen  von  Michaélis).  Leipzig,  1787.  - Th.  Perc.val,  London  med.  Journal  1/89. 
- J Hunter,  Obs.  and  heads  of  inquiry  on  canine  madness  (Transact.  of  a Soc.  loi 
lhe  improvement  of  med.  and  chir.  Knowledge,  1793).  - Curs.es,  Von  der  Tolllmt, 
Wasserscheu  oder  Hundswuth.  Leipzig,  1795.  - Von  Hildenbrand,  Eux  Wuxk  zur  naheren 
Iienntniss  und  zur  sicheren  Hellart  des  IJundswutlis.  Wien,  1797.  ...  , 

BosûUiELON,  Mém.  sur  les  causes  de  V hydrophobie.  Pans,  180-2.  — Gorry,  oinn.  ( e 
méd.  de  Corvisart,  XIII.  - Zinke,  N eue  Anslchten  der  Hundswuth.  Iena,  1804.  -LI- 
VRAT, Traité  analytique  de  Vhydrophobie.  Paris,  1808.  - Gôden,  Von  der  Bedeutung 
und  tleilmethode  der  Wasserscheu.  Breslau,  1816.  - Blaine,  Canine  pathology,  or  des- 
cription of  the  Discases  ofDogs.  London,  1817.  - Grene,  Erfahrungen  und  Beobach- 
tungen  über  die  Krankheiten  der  Ilauslhiere,  im  Vergleich  mit  den  Krankheiten  des 
Menschen.  Oldenburg,  1818.  - Trolliet  et  Villermé,  art.  Rage,  wüictdes  sc.  med. 
Paris  1820  - Ribbe,  Nalur  und  med.  Geschichte  der  Hundswulhkrankheil.  Le.pz 
1820.’-  Marochetti,  Obs.  sur  Vhydrophobie.  Saint-Pétersbourg,  18-21.  -Joum.  de  phy- 
siol.,  1825.  - Magendie,  Journal  de  physiol,  18-24.  - Mag.stee,  Mem  suri  hydropho- 
bie Paris,  18-24.  — Gaspard,  Joum.  de  physiol.,  18-24.  Berndt.  Keue  '^a  aui 
und  Jmpfversuclie  zur  Aufklàrung  der  Wuthkrankheit,  etc.  (Hufeland’s  Journal, 18.  p 
- Krugelstein,  Die  Geschichte  der  Hundswuth  und  der  U assrrsc/te».  o 1 - - _ 

Hertwig,  Bellrage  zur  naheren  Kennlniss  der  Wuthkrankheit.  Berl.n,  1829.  -LenhossekJ 
TwiàhkramlLt.  Pesth  und  Leipzig,  1837.  - Herbst,  Ueber  die  Wassench*» ^ lâ- 
chers Annalen,  1S39).  - Breschet,  Dupuytren  et  Magendie,  Conip  . iei  . c ' 
1840.  - Barthélemy  et  Renault,  Ballet.  Acad,  méd.,  1843.  - Tlxtou,  Wasse 
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renient  du  renard  et  du  cochon,  et  très-exceptionnellement  la  maladie  est 
communiquée  par  le  cheval  et  le  bœuf. 

Il  n’existe  aucune  preuve  irréfutable  de  transmission  parle  contact  de  la 
salive  sur  la  peau  intacte;  la  condition  constante  de  la  genèse  de  la  rage 
est  1 inoculation,  soit  que  le  virus  ait  pénétré  par  les  plaies  d’une  mor- 
sure, soit  qu’il  ait  été  mis  en  contact  avec  des  érosions  cutanées  superfi- 
cielles et  presque  imperceptibles.  On  a cité  des  exemples  de  rage  déve- 
loppée après  1 ingestion  de  la  chair  (Lanzoni,  Brogiani,  Boerhaave,  Van 
Swieten),  du  lait  (Timaens,  Rahn)  d’animaux  enragés,  après  la  respiration 
de  leur  baleine  (Cœlius  Aurelianus);  mais  à ces  faits  d une  authenticité 


imd  Hundswuth,  zwei  ivesentliche  von  einander  verschiedene  Krankheiten  ( Henke’s  Zeits. 
f.  Staatsarzneik.,  1843).  — Marochetti,  Tlieoret.  prakt.  Abhandlungen  über  die  Wasser- 
cheu,  etc.  Wien,  1843.  — Farer,  Die  Wuthkranlcheit  der  Thiere  und  des  Menschen. 
Carlsruhe,  1846.  — Wirth,  Lehrb.  der  Seuchen  und  ansteckenden  Krankheiten  der  Ilaus- 
thiere.  Zurich,  1846.  — Astfalck,  De  hydrophobiæ  sede  ac  natura.  Halis,  1847. 

Romberg,  Lehrb.  der  Nervenkrankheiten.  Berlin,  1851.  — Renault,  Rapport  sur  la 
rage  ( Recueil  de  mèd.  vétér.  prat.,  1852).  — Bruckmüller,  Bettrage  zur  Lelire  von  der 
Hundswuth  ( Prager  Viertelj .,  1852).  — Bouchardat,  Supplément  à l’annuaire  de  théra- 
peutique, 1856.  — Perrin,  Obs.  d’Iiydroph.  rabique  développée  après  une  incubation  de 
neuf  mois  (Gaz.  mèd.  Paris , 1858).  - L.  Toffoli,  Délia  Rabbla,  etc.  Pavia,  1859.  - 
C.  Gros,  Thèse  de  Paris,  1860.  — Arendt,  Skakowskv,  Med.  Zeit.  Russlands,  1860.— 
\ erg  a,  Commissione  permanente  nell'  Ospedale  maggiore  dl  Milano,  etc.  (Gazz  med 
üal  Lombardia,  1860).  - Abbat,  Bullet.  de  l’Institut  égyptien,  1861.  - Boudin,  Éludes 
sur  la  rage  dans  divers  Etats  de  l'Europe  (Gaz.  méd.  Paris,  1861).  — Fauvel,  Union 
med.,  1861.  - Boudin,  Documents  pour  servir  à l’histoire  de  la  rage  chez  l’homme  et 
chez  les  animaux  (Ann.  de  méd.  et  chir.  milit.,  1862).  - Bergeron,  Arch.  gén.  de  mèd., 
1862.  _ Union  méd.,  1862.  _ Matton.  Thèse  de  Strasbourg,  1862.  - Vernois  Étude 
surdaprophyiaxie  administrative  de  la  rage  (Ann.  d’hygiène  publ.  et  de  méd’.  légale, 
1863).  - Gosselin,  Bullet.  Acad,  de  méd.,  1863.  _ Tardieu,  art.  Rage,  in  Dict.  d’hy- 
giene  publ.,  et  discussion  sur  la  rage,  in  Bullet.  Acad,  méd.,  1863.  — Eulenberg  Ue- 
ber  die  Wuthlcrankheit  beim  Menschen  (Preuss.  Med.  Zeit.,  1863).  — Rey,  Note  sur  l’in- • 

ZTr  Va  'T  {GaZ'  ^ Ll‘01h  1863)-  “ Essroger’  22  Füllf’  Lyssa  Humana 
dur  ch  die  Venu  undung  eines  lollen  Wolfes  (Oester.  Zeits.  f.  prakt.  Heilk.,  1864)  _ 

Jaccoud,  La  Commission  permanente  de  Milan  (Gaz.  hebdom.,  1864).  _ Trousseau 

Clinique  med.  Renard,  Rapport  sur  plusieurs  cas  de  rage  observés  à Batna,  pro- 

cZÙrenT  r fMtr'  * ^ ,865)-  ScU1VARm’  ^ofobia  Irai, ata 

Tin  dén  i T t T ^ 1866>*  ~ ^menstellunq 

Tl  al  T T m Üem  W™™»****  Zwickau  in  Folge  des  Bisses 

186m  - S vorgekommenen  Todesfdlle  (Zeits.  f.  Med.  Chir.  und  Geburtsh, 
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douteuse  on  peut  opposer  un  grand  nombre  de  résultats  négatifs.  — Les 
exemples  de  transmission  par  des  ventouses  ou  des  lancettes  imprégnées 
du  sang  d’un  animal  enragé  (Lenhossek),  par  des  armes  empoisonnées 
de  même,  appartiennent  exclusivement  aux  auteurs  anciens  (Lemmery, 
Zaculus  Lusitanus,  Sehenk),  et  ils  ont  besoin  d’être  contrôlés  par  de  nou- 
velles expériences.  D’ailleurs,  Dupuytren  et  Magendie  n’ont  pu  parvenir 
à inoculer  la  maladie  en  frottant  des  plaies  avec  du  sang  extrait  des  veines 
d’un  chien  enragé;  l’injection  de  ce  même  liquide  dans  les  veines  d’ani- 
maux sains  n’a  pas  mieux  réussi,  et  Breschet  a infructueusement  renou- 
velé ces  tentatives. 
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On  dit  généralement  que  la  maladie  ne  peut,  être  inoculée  de  l’homme 
aux  animaux,  et  l’on  signale  comme  une  inexplicable  exception  le  fait 
de  Magendie  et  de  Bresehet,  qui  réussirent  à reporter  la  maladie  de 
l’homme  au  chien.  Or  ce  fait  n’est  pas  unique.  Earle  a inoculé  la  rage 
de  l’homme  au  lapin,  et,  au  rapport  de  Youatt,  une  inoculation  a été  pra- 
tiquée avec  succès  sur  un  cochon  d’Inde  par  un  étudiant  de  l’hôpital  de 
Middlesex,  avec  la  salive  d’un  homme  enragé.  La  question  doit,  tout  au 
moins, -être  réservée.  — Il  n’est  pas  établi  que  la  maladie  puisse  être  com- 
muniquée de  l’homme  à l’homme. 

Malgré  la  terrible  puissance  du  poison  rabique,  il  n’agit  pas  sur  tous  les 


187-2).  — Spaeth,  Eodem  loco.  — Gauster,  Ein  Fall  von  Lyssa  Humana  ( Memorabilien , 

1872) .  — Boscher,  Hartmann,  Württemb.  med.  Corresp.  Bl.,  1872.  — Stern,  Wien. 
med.  Wochen.,  1872.  — Strauss,  Wolff,  Berlin.  Min.  Wochen.,  1872.  — Livingstone, 
The  Lancet,  1872.  - Dorson,  Brit.  med.  Journ.,  1872.  - Newman,  Hydrophobia  nine 
months  after  the  bite  of  a dog  ( Eodem  loco).  — Satterthwait,  On  hydrophobia  ( Pliilad . 

med.  and  surg.  Bep.,  1872).  — Sainter,  Chloral  in  Hydrophobia  ( The  Lancet,  1872). 

Leeson  Prince,  The  employaient  of  the  lichen  cinereus  terrestrls  (of  Ray ) as  ’a  préven- 
tion against  hydrophobia  and  rabies  (Brit.  med.  Journ.,  1872).  — Armand,  Cas  de  rage 
obs.  sur  un  enfant  de  quatre  ans  (Lyon  méd.,  1872).  - Laschkewitz,  L'inhalation  de 
l oxygène  pur  dans  le  traitement  de  l’hydrophobie  (Gaz.  méd.  Paris,  1872) 

Majer,  Wasserscheu  in  Bayern  wahrend  des  Jalires  1871  (Bayr.  drztl.  Intellig.  Bl. 

1873) .  — Maschka,  Ein  Beitrag  zur  Lehre  von  der  Hundswuth  (Prager  Viertelj.  f. 

Heilk.,  1873).  — Krauss,  Württemb.  med.  Corresp.  Bl.,  1873.  — Nepveu,  Gaz.  méd 
Pans,  1873.  — Lemoine,  Lyon  méd.,  1873.  — Plonquet,  Ann.  Soc.  de  méd.  d'Anvers 
18/3.  - Philpots,  On  canine  madness;  ivhen  communicable  and  when  no  communicable 
toman  (Brit.  med.  Journ.,  1873).  - Partrldge,  Eodem  loco.  - Two  cases  oflmdro 
phobia  (The  Lancet,  1873).  J 

Loeffler,  ferlin.  Iclin  Wochen.,  1874,  - Scholz,  Viertelj.  f.  gericht.  Med.  und 
offentl.  Samtatswesen,  1874.  - Bouley,  La  rage,  moyens  d'en  éviter  les  dangers  et  de 
prévenir  sa  propagation.  Paris,  1874.  - Hanot  et  Cartaz,  Elections  intra-veineuses  de 
c, lo, al  (P> ogres  med  1874).  - Bucquoy,  Même  sujet  (Ballet,  thérap.,  Gaz.  hebdom  , 
4).  Verdalle,  La  rage  a Bordeaux  (Bordeaux  méd.,  1874).  - Gruendler  Deuis 
militar.  arztl.  Jahrb.,  1874.  - H.nkle,  Pliilad.  med.  Times,  1874.  - Féréo’l  Note 
sur  un  cas  d’hydrophobie  rabique  survenue  deux  ans  et  demi  après  la  morsure  d'un 

ess  and  Circulât , 1874).  - Arnozan,  Bordeaux  méd.,  1874,  - Lorinser,  Zwei  Opfer 
der  Hundswuth  (Wien.  med.  Wochen.,  1874).  - Hoefligh,  Bayr.  arztl  Intellig  Bl 
1874.  — Floegel,  Wiener  med.  Presse,  1874  — Weinlfchnft!  /?«;/  ’ 

ter  Hydrophobie  (Wien.  med.  Wochen.,  1874).  _ Clasne»,  Wien  Zjp'res'c Ttm 
BRECHE»,  Eodem  loco.  - Saute»,  Bayr.  iintl.  hadli,.  BL,  1871.  _ sp)»ucn 

l LT/  ,8»,  H’8”'  - “““•  B‘Umj  Wamreclen  Z’ 

r . 8 4)m  _ The  pèsent  IvcatmeM  of  Mes  b,j  doge  (Med.  Times  md 

*'  T.Î  ”SC“FT’  Lmc“’ KU-  - ««le a»,  Eodem  loco.  - HoZ  Z 

ZfT’  ; ~ ‘>0L”C’  Dortewx  méd.,  1871.  _ Josias  et  Cobstanti»  Vaui 
Obs.  de  deux  cas  de  rage  (France  méd.,  1875).  ™ 1 AUL> 


926 


POISONS  MORBIDES  ANIMAUX.  — ZOONOSES. 


individus;  ici  aussi  la  réceptivité  de  l'organisme  est  indispensable,  c’est 
une  condition  sine  quâ  non  du  développement  de  la  rage.  Celte  prédispo- 
sition est  assez  faible;  sur  plus  de  20  personnes  mordues  par  des  chiens 
enragés,  Lenhossek  n’en  a trouvé  que  quelques-unes  atteintes  d’hydro- 
phobie. Dans  sa  statistique  concernant  le  royaume  de  Würtemberg,  Faber 
a relevé  les  cas  de  145  individus  mordus;  28  seulement  furent  atteints 
de  la  rage.  — La  proportion  des  cas  d’hydrophobie  par  rapport  au  nombre 
total  des  individus  blessés  a,  du  reste,  été  différemment  interprétée  par 
les  auteurs  : elle  ne  serait  que  de  5 pour  100  selon  les  uns,  et  atteindrait 
55  pour  100  d’après  les  autres.  Le  rapport  vrai  est  probablement  entre 
ces  limites  extrêmes.  — En  général,  il  est  admis  que  les  morsures  faites 
par  les  loups  sont  plus  souvent  suivies  de  rage  que  celles  qui  sont  faites 
par  des  chiens.  Ainsi,  sur  254  personnes  mordues  par  des  loups,  dont 
Renault  a relevé  avec  soin  les  observations,  164,  c’est-à-dire  les  deux 
tiers  environ,  sont  devenues  enragées.  Or,  d’après  cet  auteur,  à la  suite 
de  morsures  faites  par  des  chiens,  la  proportion  ne  serait  que  d’un  tiers. 
Cette  différence  est  imputable  à la  férocité  naturelle  des  loups,  qui  mor- 
dent leurs  victimes  au  visage,  au  cou  ou  sur  la  tête,  et  qui  font  des  bles- 
sures plus  profondes  et  plus  étendues. 

Le  sexe  et  la  constitution  ne  semblent  pas  exercer  d’influence  sur  la 
transmission  de  la  maladie.  Cependant,  sur  un  total  de  319  cas  de  rage 
réunis  par  Tardieu,  233  ont  été  observés  chez  les  hommes  et  86  chez  les 
femmes.  L e jeune  âge  est  considéré  comme  ayant  une  réceptivité  moindre. 

Outre  la  prédisposition,  il  faut  encore  tenir  compte,  comme  conditions 
auxiliaires , de  l’imagination,  de  la  terreur,  des  excès  et  fatigues  phy- 
siques, qui,  par  leur  action  dépressive  sur  1 organisme,  peuvent  favoiiseï 
l’explosion  de  la  maladie. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


Les  lésions  que  l’on  observe  sur  les  cadavres  d’individus  morts  de  la 
rage  sont  les  effets  secondaires  des  paroxysmes  convulsifs,  ou  de  1 as- 
phyxie ultime. 

La  rigidité  cadavérique  considérable,  les  sugillations  étendues,  la  putie- 
faction  précoce,  l’imbibition  rapide  de  l’endocarde  et  des  parois  vascu- 
laires, révèlent  l’altération  du  sang,  qui  présente  une  coloration  foncée 
jointe  à une  extrême  fluidité;  mais  ces  modifications  n’offrent  rien  de 
spécial  et  on  les  retrouve  dans  tous  les  cas  d’intoxication  aiguë.  Les  lésions 
du  système  nerveux  ne  sont  ni  constantes  ni  caractéristiques,  et  ne  lé- 
gitiment pas  l’importance  pathogénique  que  quelques  auteurs  ont  voulu  leur 

attribuer.  Le  cerveau  et  ses  enveloppes  sont  ordinairement  hypeicnne», 
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parfois  on  constate  des  effusions  sanguines  dans  l’arachnoïde  et  dans 
les  ventricules  latéraux. 

L’hyperémie  et  les  exsudations  séreuses  signalées  dans  le  bulbe,  dans  la 
moelle  allongée  et  dans  les  nerfs,  n’offrent  pas  non  plus  de  caractère  spé- 
cifique. Wagner  a indiqué  la  rougeur  des  branches  nerveuses  émanées  du 
point  de  la  morsure;  il  a retrouvé  aussi  la  même  coloration  sur  une 
partie  du  nerf  pneumogastrique  et  sur  les  rameaux  cervicaux  du  sympa- 
thique. Krukenberg  a mentionné  à son  tour  l’hyperémie  fréquente  des 
nerfs  vagues,  phréniques  et  sympathiques.  Les  origines  des  nerfs  de  la 
sixième,  huitième  et  neuvième  paire  sont  parfois  congestionnées,  épais- 
sies ou  ramollies.  Froriep,  d’autre  part,  a constaté  l’intégrité  complète  de 
tous  les  nerfs,  sauf  du  troisième  ganglion  cervical,  qui  était  fortement 
coloré,  gorgé  de  sang,  épaissi  et  hypertrophié.  Dans  un  cas,  Maschka  a 
constaté  un  ramollissement  blanc  de  la  moelle  épinière  (région  de  la  qua- 
trième et  de  la  cinquième  vertèbre  dorsale)  qu’il  a attribué  à une  infiltra- 
tion œdémateuse.  Dans  un  autre  fait,  le  même  observateur  a noté  une 
hydrocéphalie  ventriculaire. 

Les  altérations  des  organes  respiratoires  sont  la  congestion  des  pou- 
mons, la  rougeur  de  la  muqueuse  qui  tapisse  la  trachée  et  les  bronches, 
et  les  mucosités  visqueuses  qui  remplissent  ces  canaux. 

A l’œdème  et  à la  congestion  hypostatique  des  poumons  est  joint  assez 
souvent  Yemphysème  interlobulaire,  marginal  ou  sous-pleural.  Dans  ce 
dernier  cas,  la  plèvre  est  soulevée  çà  et  là  par  des  bulles  d’air,  et  détachée 
même  du  poumon  (Villelte).  D’autres  fois,  l’emphysème  s’étend  au  mé- 
diastin,  gagne  le  tissu  cellulaire  du  cou,  de  la  poitrine  et  de  l’abdomen, 
et  finit  ainsi  par  se  généraliser  (Trolliet,  Herbst)  ; il  est  probable  que  cet 
emphysème  résulte  de  la  rupture  de  quelque  vésicule  pulmonaire  pen- 
dant les  efforts  d’une  respiration  convulsive. 

Telles  sont  les  lésions  principales;  il  convient  d’y  voir  les  effets  et  non 
la  cause  des  symptômes  de  la  maladie. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

A 1 inverse  des  autres  poisons  morbides,  le  virus  rabique  n’agit  que  sur 
une  région  circonscrite  du  système  nerveux,  il  n’étend  pas  son  action 
d emblée  a tout  1 organisme,  il  n’altère  pas  la  nutrition  et  ne  provoque  pas 
de  mouvement  fébrile;  tout  se  borne  à l’excitation  excessive  suivie  d’épui- 
sement de  la  région  bulbo-mésocéphalique,  et  cette  excitation  se  traduit 
naturellement  par  des  phénomènes  en  rapport  avec  la  modalité  fonction- 
nelle de  ce  département  nerveux.  — Les  manifestations  du  poison  rabique 
ressemblent  bien  moins  à celles  des  maladies  infectieuses  qu’aux  sym- 
ptômes d un  empoisonnement  par  la  strychnine  ou  quelque  autre  poison 
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végétal,  de  là  la  juste  définition  de  Romberg  : La  rage  est  une  loxo- 
n euro  se. 

incubation.  — L’incubation  de  la  rage  a une  durée  moyenne  d’envi- 
ron quatre  à sept  semaines,  et,  par  exception,  de  liuit  à quinze  jours.  Les 
prétendues  incubations  de  trois  jours  concernent  sans  doute  des  tétanos, 
ainsi  que  Hunier  le  pensait  déjà.  Le  maximum  de  durée  paraît  être  de 
huit  à douze  mois.  Cependant  Hunter  a cité  des  observations  dans  les- 
quelles la  durée  de  l’incubation  avait  été  de  dix-sept  à dix-neuf  mois,  et 
le  cas  rapporté  par  Valentin  (de  Vitry-le-Français)  semble  ne  laisser  au- 
cun doute  sur  le  fait  d’une  incubation  de  dix-huit  mois. 

Sur  214  cas  où  la  durée  de  l’incubation  a été  exactement  fixée,  elle  a été 
de  moins  d’un  mois  dans  quarante  cas,  de  un  à trois  mois  dans  143,  de 
trois  à six  mois  dans  30  cas,  et  de  six  mois  à un  an  11  fois.  La  durée  de 
la  période  d’incubation  chez  35  malades  admis  pour  cause  de  rage  à 
YOspedale  maggiore  de  Milan,  a varié  entre  vingt-cinq  et  cent  soixante-dix 
jours.  Les  variétés  de  l’incubation  dépendent  de  la  disposition  individuelle. 
Ainsi  il  est  évident  que  l’âge  abrège  sa  durée,  car  elle  n’a  été  que  de 
treize  à quinze  jours  chez  9 nouveau-nés,  et  de  trois  à quatre  semaines 
chez  6 enfants  âgés  de  moins  de  quatorze  ans. 

Il  est  certain  également  que  lorsque  plusieurs  personnes  sont  mordues 
au  même  moment  par  un  animal  enragé,  elles  ne  deviennent  pas  toutes 
malades  à la  fois.  Ce  fait  avait  déjà  été  constaté  par  Trolliet  : 23  individus 
sont  mordus  dans  l’espace  de  neuf  heures  par  une  louve  enragée;  13  meu- 
rent hydrophobes,  et  la  maladie  a éclaté  chez  0 entre  quinze  et  trente 
jours;  chez  4 entre  trente  et  quarante,  chez  2 entre  quarante  et  cin- 
quante-trois; chez  le  dernier,  trois  mois  et  dix-huit  jours  après  la 
morsure. 

Nous  ne  trouvons  donc  pas  ici  la  régularité  propre  aux  poisons  pyréto- 
gènes;  il  est  probable,  du  reste,  que  le  virus  rabique  n’agit  pas  de  la 
même  façon.  S’il  était  directement  absorbé  par  le  sang,  les  différences  de 
l’ intervalle  compris  entre  cette  absorption  et  l’impression  bulbaire  de- 
vraient être,  semble-t-il,  moins  accusées;  et  il  ne  serait  pas  irrationnel 
d’admettre  qu’il  agit  comme  excitant  périphérique  sur  les  rameaux  ner- 
veux de  la  partie  lésée,  et  que  l’excitation,  suivant  le  point  du  nerf  atteint, 
suivant  l’individualité  du  blessé,  gagne  plus  ou  moins  rapidement,  et  sur- 
tout plus  ou  moins  efficacement  le  mésocéphale.  Cette  manière  de  voir 
qu’a  récemment  encore  soutenue  Fuchs  (en  l’affirmant  par  un  nouveau 
nom  donné  à la  rage  qu’il  appelle  dermo-pnenmo-tetanus),  rend  mieux 
compte  des  divergences  des  faits. 

Au  commencement  de  ce  siècle,  un  médecin  russe,  Marochetti,  dans 
un  mémoire  sur  l’hydrophobie,  et  le  docteur  Xantbos  de  Siphinus,  dans 
une  lettre  adressée  à Hufeland,  appelèrent  l’attention  sur  le  développe- 
ment de  vésicules  ou  de  vésico-pustules  arrondies  ou  elliptiques  situées 
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sur  les  parties  latérales  du  frein  de  la  langue,  et  auxquelles  on  avait  depuis 
longtemps,  en  Grèce,  donné  le  nom  de  lys  ses  (h^a,  rage).  Suivant 
Marochetti  et  Xanthos,  l’éruption  sublinguale  apparaîtrait  du  troisième  au 
neuvième  jour  de  l’incubation.  Magistel  a constaté  les  lvsses  sur  dix  ma- 
lades, le  sixième,  le  onzième  et  le  vingtième  jour,  et  il  ne  les  aurait 
jamais  observées  après  le  vingt-deuxième  jour,  quelque  soin  qu’il  ait  mis 
a leui  iecherche.  Selon  ces  auteurs,  la  destruction  immédiate  de  ces 
vésicules  mettrait  les  malades  à l’abri  de  la  rage;  l’observation  n’a  pas 
confirmé  ces  propositions  ; et  même,  dans  un  cas  où  les  lysses  existaient 
et  ou  on  les  avait  laissées  intactes,  la  rage  n’est  pas  survenue  (Rittmeister). 
L existence  des  lysses  est  loin  d’être  constante,  on  peut  affirmer  qu’elle 
est  rare.  Barthélemy  et  Renault  assurent  qu’ils  n’ont  jamais  observé  ces 
vésicules  chez  les  animaux,  malgré  les  recherches  les  plus  minutieuses  et 
les  plus  suivies.  En  tout  cas,  les  expériences  faites  à l’école  de  Lyon  ont 

démontré  que  la  sérosité  contenue  dans  les  lysses  ne  peut  pas  transmettre 
la  maladie. 

On  observe  dans  beaucoup  de  cas,  mais  non  dans  tous,  vers  la  fin  de 
J incubation,  a peu  près  deux  ou  trois  jours  avant  l’invasion  de  la  maladie 
des  modifications  particulières  au  niveau  de  la  morsure,  dans  la  plaie 
e le-meme,  ou  sur  la  cicatrice  qui  lui  succède.  - Si  la  plaie  n’est  pas 

ST;  T,™  aSPeC‘  li,il'e’SeS  lèïres  deviennent  blafardes  ; 
T ,1  s en  écoulé  du  pus  samenx  et  ténu,  tantôt  au  contraire  la  suppu- 
alton  sembe  brusquement  tarie;  les  bourgeons  charnus  sont  mous 
spongieux,  et  souvent  douloureux  et  saignants.  - La  cicatrice,  qui  gémi- 
em,  se  forme  assez  vile,  devient  rouge,  bleuâtre,  se  tuméfie  et  se 
î1  merae  Pa,'fois  en  donnant  issue  à une  sérosité  roussâtre  — Dans 
certains  cas  très-rares  on  peut  observer  autour  de  la  blessure  une  éru 

n i IT'T  q“e  pourrait  raPProcher  de  l'auréole  de  vésicules 
qu,  se  développe  autour  du  point  d'inoculation  de  la  pustule  ma fone 
Certains  malades  ressentent  dans  la  plaie  des  douleurs  lancinantes  oui 
inadienl  a la  manière  d’une  aura  centripète,  vers  le  cou,  la  poitrine  et 

dissere’„teL:sTeTeXetTduenl  “ 61  d’W 

derzr;n«tSm^;iTTsfTs  sladcronnus  sous 

melancholinmi  • 9°  . ■ Stadiiwi  prodromorum  seu 

TaWcum  mlmm  mmWnÜ  «MroMoto»;  3-  SMiZ 

par  de  la  -r*  - 

l’anxiété  la  pbis  vive  et  recherc  e!  I n 17  ‘K  P‘US  s™bres,  à 
du  danger  dont  ils  sont  menacés,  ont  sans“cesse  devam  le“s  Z»T 
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fantôme  de  la  maladie  prête  à éclater;  tourmentés,  anxieux,  agités  et 
tremblants,  ils  ne  peuvent  supporter  le  poids  de  la  terreur  qui  les  oppresse; 
vainement  ils  essayent  de  chasser  de  leur  esprit  les  sombres  appréhensions 
qui  l’accablent,  sans  cesse  la  pensée  du  péril  reparaît,  et  la  mort  se  dresse 
devant  eux  menaçante,  implacable!  C’est  en  vain  qu’ils  demandent  au 
sommeil  un  repos  qui  les  fuit;  aux  angoisses  du  jour  succède  l’insomnie, 
ou  d’horribles  cauchemars.  — On  voit  plusieurs  malades  s’effrayer  de 
tout  ( Pantophobie , Cœlius  Aurelianus)  et  refuser  toute  espèce  de  secours, 
dans  la  crainte  qu’on  attente  à leur  vie.  Les  phénomènes  intellectuels 
acquièrent  quelquefois  une  activité  insolite;  la  mémoire  est  plus  fidèle, 
la  conception  plus  facile  et  plus  prompte,  1 imagination  plus  féconde,  la 
conversation  plus  animée  (Bérard  et  Denonvilliers).  Mais  ces  cas  sont 
exceptionnels,  et  la  dépression  psychique  est  la  règle  dans  cette  premièie 


période. 

Bientôt  survient  une  modification  singulière  de  la  respiration  : elle  est 
incessamment  entrecoupée  et  interrompue  par  des  inspirations  profondes 
et  comme  singultueuses,  pendant  lesquelles  la  projection  de  1 épigastie  dé- 
note l’abaissement  maximum  du  diaphragme,  tandis  que  les  muscles  les- 
piratoires  supplémentaires  (angulaire,  trapèze,  etc..),  par  une  contraction 
exagérée,  relèvent  fortement  les  épaules.  Les  malades  accusent  en  même 
temps  une  sensation  particulière  d’angoisse  précordiale  accompagnée  d un 
sentiment  de  tension  ou  de  pression  sur  la  paroi  antérieure  de  la  poitrine. 
Ce  phénomène  d hyperesthésie  est  le  premier  signal  de  l’excitation  ano- 
male de  la  moelle  allongée;  bientôt  il  est  suivi  de  mouvements  refiexes 
dans  la  sphère  des  nerfs  de  la  respiration  et  de  la  déglutition.  Ces  phéno- 
mènes marquent  le  passage  du  premier  au  second  stade.  On  a signale 
comme  fait  exceptionnel  un  mouvement  fébrile  durant  l’invasion,  mais 
l’exploration  du  pouls  ayant  été  le  seul  critérium, la  question  est  a revoir. 
Cette  période,  de  courte  durée,  dépasse  rarement  deux  ou  trois  jours. 

Stade  d’hvdropuobie  ( Sladium  irritationis  seu  hydrophobicum).  — 
Cette  phase  est  marquée  par  une  augmentation  croissante  de  tous  les  p ie- 
nomènes  de  la  période  précédente;  il  s’y  joint  un  sentiment  d angoisse  de 
plus  en  plus  pénible  ; les  organes  des  sens  acquièrent  une  sensibilité  exa- 
o-érée  — Les  spasmes  réflexes  s’accentuent  davantage  et  tendent  i e p us 
en  plus  à se  généraliser.  Ce  stade  est  ordinairement  inaugure  par  une 
difficulté  spéciale  delà  déglutition.  En  essayant  de  boire,  au  moment 
il  va  porter  le  liquide  à ses  lèvres,  le  malade  recule  épouvante,  sa  f» 
exprime  la  souffrance  et  l’effroi,  ses  jeux  sont  fixes,  ses  W*  <*£•  ^ 
ses  membres  tremblent,  son  corps  frissonne,  et  ce  accès  i 
l’impossibilité  absolue  d’avaler  une  seule  goutte  de  liquide.  ' e | 1 _ 
calme  reparaît;  mais  si,  tourmenté  par  la  soif,  le  malheureux  veu t renou 
voler  sa  Ltative,  les  mêmes  accidents  so.  reprodmsent  -ce  mm  non  clic 
intensité,  et  le  condamnent  à ce  cruel  supplice  que  Celse  avait  e fi 
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ment  dépeint  : « Miserrimum  genus  morbi,  in  quo  simul  æger  et  siti  et 
aquæ  metu  cruciatur  ! » 

Cette  difficulté  de  la  déglutition  dépend  moins  de  l’impuissance  d’avaler 
que  de  l’empêchement  de  cet  acte  par  un  trouble  de  la  respiration,  comme 
Rom  b erg  l’a  fait  remarquer;  les  malades  éprouvent,  au  moment  de  la  dé- 
glutition, un  sentiment  de  suffocation  et  d’étranglement  avec  anxiété  pro- 
portionnelle, et  ces  angoisses  reparaissent  à chaque  tentative  nouvelle. 
Quoique  le  patient  ressente  h la  gorge  une  sensation  de  constriclion  et  de 
resserrement  invincible,  rien  ne  prouve  qu’elle  soit  déterminée  par  une 
occlusion  momentanée  de  la  glotte;  tous  les  signes  du  laryngisme  font 
défaut,  tandis  que  le  soulèvement  de  l’épigastre  et  des  épaules  milite 
en  faveur  d une  contraction  Ionique  réflexe  des  muscles  inspirateurs,  à 
laquelle  doivent  être  rapportés  les  accès  de  dyspnée  et  les  sensations  sub- 
jectives. 

L hyperesthésie  cutanée  devient  telle  que  le  moindre  contact  d’une 

goutte  de  liquide,  un  simple  courant  d’air,  l’impression  d’un  objet  froid, 

provoquent  un  frissonnement  général  et  un  arrêt  subit  de  la  respiration 

assez  analogue  à celui  qu’éprouve  un  homme  au  moment  où  il  se  plonge 

dans  un  bain  d’eau  glacée,  ou  bien  lorsqu’il  reçoit  tout  à coup  une  douche 

roule.  Les  mouvements  respiratoires  eux-mêmes  peuvent  jouer  le  rôle 

excitants;  Youatt  a constaté  ce  phénomène  sur  des  chiens  enragés  et 

Inght  l’a  également  observé  chez  un  de  ses  malades,  'qui  s’appliquait 

pour  ce  motif  à ne  faire  que  des  respirations  tout  cà  fait  superficielles. 

L impression  faite  sur  les  malades  par  les  premiers  accidents  est  telle 

que  imagination  en  reste  frappée,  et  la  simple  vue  de  l’eau  (par  suite  des 

connexions  du  nerf  optique  avec  le  bulbe),  le  simple  aspect  d’un  objet 

1 ! , qui  Ia  leur  raPPelle> la  seule  représentation  idéale  de  l’acte  de  boire 

:~de  !a  Cri?  paSSée  {acli0n  réflexe  des  cellules  wrèbrales 
■Air  le  bulbe),  font  éclater  les  spasmes  dans  le  système  musculaire  de 

respiration  et  de  la  déglutition.  C’est  pour  ces  motifs  que  le  malade  de- 
ient  hydrophobe;  c’est  aussi  pour  cela  qu’il  crache  sans  cesse  afin  de 
prévenir  une  accumulation  de  salive  qui  pourrait  déterminer  un  mouve- 
nt  de  déglutition,  et  exciter  de  nouveau  la  contractilité  réflexe  tou- 
jours prele  a se  réveiller  au  moindre  appel.  ’ 

Plus  tard,  enfin,  les  phénomènes  réflexes  éclatent  sans  cause  apnré- 
ua  île  et,  dépassant  la  sphère  primitive,  s’étendent  plus  ou  moins,  parfois 

meme  se  généralisent  en  simulant  tantôt  des  convulsions  épileptiformes 
tantôt  les  spasmes  du  tétanos.  ’ 

Drov7uinpCè^  <lurent  ‘l,’a,b0rd  lrès'Peu  et  cessent  avec  la  tentative  nui  les 
IZ  1 ’ ”aiS  quand  les  excilanls  sont  devenus  multiples,  quand  une  im 
press, on  exlerteure  quelconque  suffit  pour  amener  le  paroxysme  nuaudd 

ex.ste,  eu  un  mot,  une  véritable  pantophobie  les  crises  soÙ  ,’lp 
longues  e,  peuvent  persister  pendant  Z et  mém!  ZS  ùflZ 
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missions  vont  sans  cesse  en  diminuant  et  les  accès  redoublent  de  fré- 
quence et  d’intensité;  il  est  remarquable  qu’il  y a souvent  un  intervalle 
de  calme  et  de  repos  assez  prolongé,  vers  le  second  jour  après  l’explosion 
d6s  accidents. 

L’état  moral  des  patients  présente  de  notables  modifications  au  début 
et  à la  fin  du  stade.  Au  commencement  de  cetLe  période,  continuant  k 
être  sous  l’empire  de  la  tristesse,  assiégés  de  noirs  pressentiments,  ds 
tombent  dans  un  profond  chagrin,  dans  une  sombre  mélancolie  compa- 
rable à la  lypémanie  ordinaire,  après  quoi  éclatent,  chez  la  plupait,  de 
véritables  accès  de  manie.  Les  malades  sont  pris  d’agitation  excessive, 
de  mouvements  désordonnés;  ils  veulent  sortir  de  leur  lit,  s impatientent, 
se  démènent.  Quelques-uns  sont  très-difficiles  à maîtriser;  ils  frappent, 
piétinent,  grattent,  mordent,  rompent  les  liens  qui  les  retenaient  en- 
chaînés, et  ces  accès  de  fureur  sont  de  nouveau  remplacés  par  1 abatte- 
ment morne  et  la  stupeur  muette.  D'autres  fois,  au  contraire,  les  facultés 
affectives  persistent  et  se  manifestent  avec  la  plus  vive  expansion  ; les  ma- 
lades alors,  pris  d’un  accès  de  tendresse  extrême  pour  leur  famille,  font 
venir  leur  femme,  leurs  enfants,  leurs  amis,  adressent  à chacun  de  tou- 
chantes paroles,  de  déchirants  adieux,  dictent  leurs  dernières  volontés, 
et  sentant  venir  leur  mort  prochaine,  l’attendent  avec  résignation  et  fer- 

metc^st  extrêmement  rare  de  voir  des  enragés  manifester  cette  fureur  de 
mordre  qui,  aux  yeux  du  vulgaire,  en  rend  l’approche  si  redoutable;  eux- 
mêmes  ne  s’en  défendent  qu’en  obéissant  en  quelque  sorte  au  meme  pre- 
juo-é  (A  Tardieu).  En  tout  cas,  l’envie  de  mordre  et  les  cris  inarticulés  et 
rauques  que  l’on  a voulu  assimiler  à de  vrais  aboiements  ne  sont  pas  plus 
fréquents  dans  l’excitation  maniaque  rabique,  que  dans  les  diverses  formes 

de  manie  aiguë.  , „-„ic 

Pendant  les  accès,  la  peau  est  chaude  et  couverte  de  suent,  P 
vif  et  fréquent,  la  température  générale  n’est  pas  sensiblement  augmentée, 
la  face  est  rouge,  les  pommettes  sont  colorées  les  yeux  citants,  te  p - 
pilles  dilatées,  la  parole  brève,  les  réponses  brusques,  la  voix  rauque  et 

Il  n’est  pas  rare  d’observer  une  excitation  venerienne  ties-\i\  (/ 
pisme,  smyrms,  nymphomanie)  ; la  djsurie  est  ^ 

cas  il  y a une  véritable  strangurie.  La  constipation  est  habituelle  etac 

'“udurée’ de  ce  sUadeTst  de  un  à deux  jours,  celle  du  suivant  est  de 

^Status  tebsunal  ( Slaiium  paralyUcum ).  - Une  fois.P^'"us  * 'f™ 
acmé,  les  accidents  sont  suivis  d'un  épu, sentent  considérable  les  for 
ces  : le  pouls  devient  petit,  irrégulier,  très- fréquent,  fih  om  , \ 

est  couvert  d’une  sueur  froide  et  visqueuse,  la  bouche  est  remp 
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salive  blanchâtre  qui  coule  incessamment  des  commissures  labiales  les 
pupilles  sont  largement  dilatées,  les  yeux  sont  immobiles  et  vitreux  la 
voix  s’éteint,  le  corps  est  agité  d’un  léger  tremblement,  et,  après  un»- 
courte  et  trompeuse  amélioration,  le  malade  tombe  dans  le  collapsus  et 
meurt,  ac  si  unwtrsalis  paralysis  morlem  induxissel  (Van  Swieten). 

Dans  d’autres  cas,  la  mort  a lieu  par  suffocation  au  milieu  d’accès 
convulsifs.  Plus  rarement  enfin  le  malade  s’éteint  doucement  en  conser- 
vant toute  sa  connaissance,  au  moment  même  où  la  disparition  des  accès 
inspire  de  décevantes  illusions. 

Dioscoride  1 a dit  il  y a bien  des  siècles  : « Les  enragés  sont  voués  à 
une  mort  certaine.  » Les  faits  contraires  rapportés  parles  auteurs  ne  peu- 
vent modifier  la  gravité  du  pronostic. 


DIAGNOSTIC. 


L’excès  de  la  tension  réflexe  dans  les  foyers  des  nerfs  de  la  respiration 
et  de  la  déglutition  est  le  caractère  essentiel  de  iaragechez  l’homme-  l’ac- 
croissement de  l’excitabilité  sous  l’influence  des  excitants  vitaux  indispen- 
sa)  es  (ingestion  de  l’eau  et  de  l’air),  des  décharges  motrices  correspon- 
dantes par  les  nerfs  de  la  respiration  et  de  la  déglutition,  en  sont  les 
symboles  (Romberg).  Ce  processus  pathogénique  est  la  clef  du  diagnostic 
.uffit  a lu.  seul  pour  distinguer  la  rage  de  toutes  les  autres  formes 
l hydrophobie,  notamment  de  l’hydrophobie  imaginaire,  - hystérique  - 
tétanique,  - et  de  celle  qui  apparaît  parfois  comme  symptôme  dans  les 
maladies  cerebrales,  les  fièvres  exanthématiques,  les  typhus,  et  dans  l’in- 
toxication alcoolique.  - La  considération  des  antécédents  et  des  svm 
P ornes  concomitants  est  d’un  grand  secours  dans  ce  diagnostic  - si  quel 
ques-unsde  ces  états  morbidespeuventprésenter  une  hydrophobie  Waimem 
sembla  le  à celle  de  la  rage,  c’est-à-dire  une  impossibilité  de  la  dé -Sn 

Lbili^  n SpaSm°diqUe  d6S  muscles  Aspirateurs,  ils  n’ont  ni  l’exci- 

enfin  de  1 6X6  eXqU'Se’  ni  leS  troubles  aff^tifs  et  moraux,  ni  l’évolution 
enfin  de  1 empoisonnement  rabique.  l on 


«Crifc  si”:;,— — sr.  * 
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2°  Laisser  suppurer  les  plaies,  et  ne  rien  faire  pour  en  provoquer  la  ci- 
catrisation. 

Divers  caustiques  ont  été  proposés  : beurre  cl  antimoine,  potasse,  nitiate 
d’argent,  etc.,  et,  dans  ces  derniers  temps,  le  galvanocaulère  (Pravaz); 
mais  on  n’a  pas  toujours  ces  moyens  sous  la  main,  et  la  cautérisation  au 
fer  rougi  à blanc  est  la  plus  prompte  et  la  plus  sûre.  Ces  mesures  promet- 
tent unrésultat  d’autant  plus  complet  qu’elles  ont  été  employées  plus  vite. 
Ce  sont,  à vrai  dire,  les  seules  qui  permettent  d’espérer  le  succès. 

11  serait,  en  effet,  aussi  fastidieux  qu’inutile  de  reproduire  icil  intermi- 
nable liste  des  remèdes  secrets  et  des  prétendus  antirabiques,  tels  que 
le  genêt  des  teinturiers  ( Genista  tincloria ),  que  les  paysans  de  l’Ukraine 
regardent  comme  un  spécifique  sans  égal  (Marocbetti,  Cabanon  cl  Uzes),  la 
croisetle  ( Gentiana  cruciata ),  le  plantain  cl’eau  (. Alisma  plantago),  e 
mouron  (Anagallis  arvensis ),  la  rose  pâle  (Rosa  canina),  les  eupato.res 
(Eupatorium  ayalana  et  Eup.  perfulialum),  enfin  le  scullap  [Scutellaria 
lateriflora),  qui  prévient  la  rage  après  la  morsure,  ou  la  guérit  lorsqu  elle 

est  déclarée!  (Laurence  van  der  Vier,  Lyrnan).  , , 

Faber  a rapporté  dix-sept  cas  de  guérison  à la  suite  de  saignées  répé- 
tées de  l’administration  interne  des  mercuriaux,  de  la  belladone  et  des 
divers  antispasmodiques  (musc,  camphre,  etc.).  Ces  résultats  sont  si  sur- 
prenants qu’il  faut  songer  au  précepte  : Non  numerandœ  sed  ponderandœ 
sunt  observaliones.  - Moore  a traité  avec  succès  deux  malades  en  les 
soumettant  alternativement  au x inhalations  do  chloroforme  et  aux  affu- 
sions froides,  avec  une  vésication  établie  sur  la  gorge  et  la  colonne  verté- 
brale au  moyen  du  caustique  lunaire. 

La  voie  gastrique  étant  fermée  pour  l’administration  des  médicaments 
licuiides  d’autre  part  les  substances  solides  ne  parvenant  que  difficilement 
dans  l’estomac  et  ne  paraissant  pas  même  être  absorbées,  les  lavement, 
et  les  injections  hypodermiques  offrent  une  ressource  precieuse  qui  n est 

P a Le  J la  v e m en  t s au  bromure  de  potassium  (5  grammes  pour  15  centilitres 
cl’eau),  récemment  employés  par  Letellier,  répondent  à une  indication  ra- 
tionnelle mais  ils  n’ont  produit  qu’une  amélioration  passagère  imputable 
peut-être  à la  marche  naturelle  de  la  maladie.  Il  y a lieu  de  rcpeler 
Y épreuve,  et,  le  cas  échéant,  je  voudrais  aussi  expérimenter  les  lavements 

et  les  injections  de  chlorate  très-hautes  closes.  v Motricité 

De  nouveaux  efforts  ont  été  récemment  tentes  au  moyen  de  éleclr  • 

Employée  pour  la  première  fois  avec  succès  par  Lessmg  ^ plinio 
peu  douteux,  cette  méthode  a été  reprise  par  un  ^ e 

Schivardi.  Membre  d’une  commission  permanente  établi a 1 Osped  * 
Maggiore  de  Milan  pour  l’étude  et  le  traitement  de  la  rage  Sch.vard  avait 
u déji,  «»  1865. Vidée  d'essayer  l’éledricHé  cuire  Ihydrop 
bique  ; trois  premières  lenUUives  eurent  lieu  n celte  époque,  mais  1 ele 
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trisation  trop  imparfaite  ne  permit  pas  de  conclusion.  La  question  était 
donc  tout  entière  à résoudre,  quand  une  occasion  nouvelle  s’offrit  de  la 
juger  sur  une  enfant  de  neuf  ans,  Angèle  Barozzi,  mordue  le  19  mars  et 
prise  de  la  rage  le  27  avril.  Une  batterie  de  vingt-deux  éléments  fut  mise 
en  action  sous  les  yeux  de  la  commission,  au  grand  hôpital  de  Milan,  et 
les  pôles,  au  lieu  d’être  fixés  cà  la  nuque  et  au  sacrum,  furent  placés  le 
premier  cà  la  plante  des  pieds,  le  second  au  front.  L’application  dura 
quatre-vingts  heures  d’une  façon  continue  et  permanente,  et  éleva  le  gal- 
vanomètre jusqu  à trente-quatre  degrés,  au  point  de  déterminer  de  vastes 
eschares.  .Sous  cette  influence,  à l’excitation  épouvantable  que  présentait 
cette  enfant  succéda  bientôt  un  calme  sensible  5 tous  les  phénomènes  ner- 
veux dispaïuient,  et  il  y eut  un  sommeil  prolongé  et  tranquille  5 la  malade 
mangeait,  buvait  et  causait  très-bien.  Tous  les  symptômes  hydrophobiques 
avaient  cessé  dès  le  sixième  jour  de  l’invasion,  mais  il  restait  une  prostra- 
tion profonde,  une  faiblesse  extrême  avec  tendance  invincible  au  sommeil. 
Bientôt  les  symptômes  urémiques  se  confirmèrent  de  plus  en  plus,  et  en- 
levèrent la  malade  le  troisième  jour. 

Les  expériences  et  le  fait  qui  précèdent  ont  conduit  Schivardi  h penser 
(pie  les  accidents  d’urémie  qui  s’étaient  produits  chez  sa  malade  étaient 
le  fait  même  de  la  rage,  dont  ils  constitueraient  la  période  avancée.  Voici 
du  reste  comment  il  s’exprime  cà  ce  sujet  : « L’hydrophobie  est  une  in- 
toxication qui  produit  une  altération  du  sang.  Cette  intoxication  se  révèle 
( ans  une  première  phase,  avec  une  imposante  manifestation  de  phéno- 
mènes nerveux  pendant  lesquels  presque  toujours  on  meurt.  L’électricité 
est  parvenue  a dissiper  les  troubles  nerveux,  mais  l’affection  dyscrasique 
a continue  sa  marche,  et  nous  avons  eu  l’occasion  de  voir,  pour  la  pre- 
mière fois  peut-être,  la  deuxième  phase  de  la  maladie,  qui  jusqu’cà  pré- 
sent nous  était  inconnue.  » Quoiqu’il  soit  bien  prématuré  et  peut-être 
tunuaiie  d édifier  une  theone  sur  un  seul  fait,  voici  celle  que  Schivardi 
présente,  tout  en  la  considérant  comme  une  hypothèse  : « Le  virus  ra- 
uque doit  etre  un  ferment  (car  un  poison  n’aurait  pas  une  aussi  longue 
incubation).  Ce  ferment,  qui  peut  être  un  microphyte  ou  un  microzoafre 
st  inocule  par  la  salive  de  l’animal  enragé,  et  il  séjourne  dans  le  corps 
de  1 animal  mordu  tout  le  temps  nécessaire  à son  développement;  il  pul- 
lule  alors,  et  ses  éléments  ont  sans  doute  une  prédilection  spéciale  pour 
uree  du  sang  ou  pour  une  autre  substance  de  l’organisme  qui  en  se 
décomposant,  puisse  donner  de  l’ammoniaque.  Mais  avant  que  le  micro- 
/oairea.t  trouve  assez  d’urée  ou  d’autre  substance,  et  avant  qu'il  ail  donné 
aissance  a du  carbonate  d’ammoniaque  en  assez  grande  quantité  pour 
du  ire  le  coma  uremique,  il  a exercé  une  telle  irritation  sur  les  centres 
nerveux  qu  <1  produit  la  première  phase  de  la  rage,  et  ces  symptômes  sont 

' ° ®0tS  qUe  6 maIade  en  meurL  Si>  toutefois,  avec  un  puissant  ni 

mant  du  SySlômc  nerveux>  an  *ve  à passer  sans  péril  cette  première 
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phase,  on  entre  dans  la  seconde,  constituée  par  l’intoxication  du  sang.  » 

L’hypothèse  de  l’altération  du  sang  a d’ailleurs  pour  elle  quelques  pro- 
babilités; sans  parler  des  modifications  extérieures  subies  par  ce  liquide, 
on  y a constaté,  en  outre,  la  présence  d’entozoaires  en  quantité,  et  des  in- 
fusoires très-développés  analogues  à ceux  qu’on  a signalés  dans  le  sang 
de  rate;  de  plus,  ajoute  Schivardi,  on  a découvert  dans  le  sang  des  hydro- 
phobes la  torula  urex  de  van  Thieghem,  qui  pourrait  bien  aussi  jouer  un 
grand  rôle  dans  la  fermentation  morbide  constituant  la  rage. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  la  théorie,  les  résultats  de  l’électrisation  ont  été  les 
suivants  : 

Sur  neuf  malades  traités  par  Schivardi,  une  seule  guérison  est  signalée, 
et  encore  n’est-elle  pas  authentique;  mais  les  effets  ont  été  assez  marqués 
dans  trois  cas  minutieusement  observés,  pour  engagera  répéter  ces  expé- 
riences en  poussant  aussi  loin  que  possible  l’action  du  courant  électrique. 


CHAPITRE  II. 

MORTE  ET  FARCIT. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Les  solipèdes,  surtout  les  chevaux,  les  ânes  et  les  mulets,  sont  sujets  à 
une  maladie  virulente  pouvant  se  développer  spontanément,  qui  est  ana- 
tomiquement caractérisée  par  des  éruptions  sur  la  peau  et  sur  certaines 
muqueuses,  surtout  celle  des  voies  respiratoires,  par  des  exsudais  spéci- 
fiques et  par  des  collections  purulentes  dans  le  tissu  cellulaire,  les 
lymphatiques,  les  muscles  et  même  certains  viscères.  Cette  affection  est 
désignée,  suivant  la  localisation  des  lésions,  sous  les  noms  de  farda  on 
de  morve  (1). 

(1)  Schilling,  Merkwürdige  Kranklieits-und-Sectionsgeschichte  einer  wahrsclieinlich 
durch  Ueberlragung  eines  thierischen  Gifles  erzeugfen  Drandrose  (Iiust  s Magasin  f.  </. 
gesam.  Heilkunde,  1821).  — Morel,  Traité  raisonné  de  la  morve.  Paris,  1823.  — Mus- 
croft,  Edinb.  med.  Journal,  1823.  — J.  Baron,  Recherches,  obs.  et  expériences  sur  le 
développement  des  maladies  tuberculeuses  (trad.de  Boivin).  Paris,  1825.—  Iatkl, 
Journ.  de  méd.  vétér.,  1820.  — Bresciiet,  Revue  médicale,  1826.  — Travers,  An  In- 
quirg  conceming  that  disturbed  siale  of  the  vital  functions  usually  denominated  consh- 
tutional  Irritation.  London,  1826.  - IIecker,  Geschichte  der  Heilkunde.  Berlin,  1829. 
- Brown,  London  med.  Gaz.,  1829.  -Grub,  Üiss.  sistens  casum  singularem  morln  con- 
tagio  mallei  liumidi  in  hominem  translato  orti.  Berolini,  1829.  — Krieg,  De  typho  ma- 
Hode.  Berolini,  1829.  - Elliotson,  On  the  glanders  in  the  human  subject.  (Med-  dur. 
Transad.,  1830).  — Duplay,  Arch.  gén.  de  méd.,  1832.  — Elliotson,  Addit.  fads  res- 
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Séparées  autrefois,  ces  deux  formes  morbides  doivent  être  réunies  au- 
jourd’hui, et  leurs  diverses  variétés  peuvent  être  considérées  comme  des 
prédominances  pathologiques,  des  modalités  particulières  d’une  seule  et 
même  infection,  produite  par  un  virus  unique,  mais  variable  dans  ses  ef- 
fets. 

L’affection  farcino-morveuse  (equinia  d’Elliotson)  est  contagieuse  et  ino- 
culable dans  toutes  ses  formes.  Chez  l’homme,  elle  est  toujours  le  résul- 
tat d une  transmission,  laquelle  offre  plusieurs  modes. 

La  transmission  a lieu  par  inoculation  ou  par  infection.  L’inoculation 
est  produite  par  le  contact  accidentel  de  la  peau  dépouillée  de  l’épi- 


pecting  glanders  in  human  subject  (Med.  chir.  Transact.,  1833).  — Hertwig,  Medic. 
Zeit.  von  Preussen,  1834.  — Vogelli,  Quelques  faits  tendant  à établir  la  contagion  du 
farcin  à l'homme  (Journ.  de  méd.  vétér.,  1835).  - Wolff,  Ueber  die  durch  Uebertra- 
gung  des  Rotzcontagiums  der  Pferde  auf  Menschen  erzeugte  Krankheit  (Preuss.  med. 
Verelnszeitung,  183a).  — Alexandre,  De  la  diathèse  purulente  de  la  morve  communi- 
quée à l'homme  (Arch.  gén.  de  méd.,  1836).  - Philippe,  Sur  le  tubercule  comme  don- 
nant lieu  à la  phthisie  tuberculeuse  et  aux  scrofules  de  l’homme  comparées  à la  morve 
et  au  farcin,  thèse  de  Paris,  1836. 

Hardwicke,  British  Aimais  of  Medicin,  1837.  — Eck,  Beltrag  zu  den  Erfahrungen 
über  die  schadliche  Einwirkung  des  Rolzgiftes  auf  Menschen  (Preuss.  med.  Vereinszeit., 
1837).  — Lilpop,  De  malleo  humido  et  farciminoso  eorumque  in  organismum  humanum 
efficacia.  Berolini,  1837.  — Rayer,  De  la  morve  et  du  farcin  chez  l'homme.  Paris,  1837 

- Vigla,  De  la  morve  aiguë,  thèse  de  Paris,  1839.  - Laugier,  Ballet.  Acad’,  méd., 
1839.  — Bouillaud,  Gaz.  méd.  Paris,  1841.  — Lesueur,  Thèse  de  Paris,  1841.  — Tar- 
dieu, De  la  morve,  du  farcin  chroniques  chez  l’homme  et  chez  les  solipèdes,  thèse  de 
Paris,  1843.-  Manuel  de  path.  et  de  clinique  méd.  - Rejiak,  Diagnoslisclie  und  patlio- 
genet.  Untersuchungen.  Berlin,  1847.  - Boeck,  De  maliasmo  sive  tgpho  maliode.  Bero- 
lim,  1848.  Weissiere,  Des  maladies  transmissibles  des  animaux  à l’homme.  Paris, 
1853.  - Patellani,  Giornale  di  Veterinaria  in  Torino,  1853.  — Christen,  Ein  Beitraa 
zur  Kenntniss  der  Rotzlcrankheit  (Prager  Viertelj.,  i 853).  - Virchow,  Handb  der 
Path.  Erlangen,  1855.  - R6ll,  Lehrb.  der  Path.  und  Thérapie  der  nutzbaren  Haus- 
thiere.^  W.en,  1856.  - Browne,  On  acute  Farcy -Glanders  (Dublin  quart.  Journ.  of  med. 
Sc.,  1856).  — Jaiin,  De  malleo  humido  ejusque  in  hommes  transpositione.  Berolini,  1857 

— Bourdon,  Union  méd.,  1857.  Spitczer,  Ueber  akute  Rotzinfection  bei  Menschen 
(Zeits.  der  Gesells.  der  Aerzte  in  Wien,  1858).  - Tochern.ng  et  Bagge,  Titskrift  for 
yjtmnmrer.  Kopenhagen,  1858.  - Gubler ,-0bs.  de  morve  aiguë  (Mém.  Soc.  de  biolo - 
g e 18>> J)  - Falke,  Die  Princip.  der  vergleich.  Path.  und  Thérapie  der  Haussduge- 
thiei-e.  Erlangen,  1860  — Bouillaud,  Bouley,  J.  Guérin,  Renault,  Tardieu,  Discussion 
« l Acad,  de  med.  en  1861. 

FT  V0H  durch  flüchtiges  Contagium  (Virchow’ s A 

XX11I)  im)-  - 8 avoye,  De  la  morve  chez  l'homme,  thèse  de  Strasbourg  186’ 

Le,serinc,  Rendit  über  das  Veterinarwesen  im  Kônigreich  Sachsen.  Dresdcn’  1862 

D,  T7’  6 md  ikre  verwandten  Krankheiten,  oder  die  skrophulôse 

Dgskrasie  des  Pferdes.  Leipzig,  1863.  - Peter,  Des  maladies  virulentes,  thèse  de  con 

««•  - “•  "*•  - Oa,.  1868.  - D»™,),  Zn  Z . 
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derme,  ou  d’une  membrane  muqueuse  dépourvue  de  son  épithélium,  avec 
l’une  des  matières  toxiques,  notamment  le  liquide  qui  s’écoule  des  fosses 
nasales  (jetage),  et  celui  que  produisent  les  boutons  et  les  ulcères  farci- 
neux.  La  maladie  apparaît  chez  un  cheval  sain  auquel  on  a transfusé  un 
peu  de  sang  pris  chez  un  cheval  morveux;  mais  pour  l’espèce  humaine, 
on  ignore  si  l’inoculation  du  sang  produirait  la  morve. 

Le  siège  de  l’inoculation  est  souvent  le  doigt  ou  la  main,  et  la  paille  em- 
ployée au  pansement  des  chevaux  en  est  fréquemment  l’agent.  L’inocu- 
lation peut  reporter  la  maladie  de  l’homme  non-seulement  aux  solipèdes, 
mais  encore  à certains  autres  animaux  (boucs,  brebis,  chiens),  ainsi  qu’il 

186-1.  — J.  Sommerbrodt,  Ein  Fait  von  Rotzkrankheit  beim  Menschen  (Virchow’ s Archiv, 
1864.),  — Erdt  und  Roloff,  Bericht  über  die  Rotzkrankheit  (Magaz.  f.  gesammle  Thier- 
heillcunde,  1861).  — Lukowsky,  Le  Cowpox  et  la  Morve  ( Recueil  de  méd.  vétér.,  1865). 

— Leisering,  Zur  patli.  Anatomie  des  Rotzes.  Dresden,  1865. 

Lippe,  Wiener  Med.  Presse,  1865.  — Mahne,  Union  méd.,  1866.—  A.  and  J.  Gamgee, 
Glanders  Equinia  in  System  of  Med.  by  Reynolds.  London,  1866.  — Trasbot  et  Cornil, 
Note  sur  la  structure  des  gamdalions  morveuses  du  cheval  ( Mém . Soc.  biolog.,  1866). 

. — Villemin,  De  la  phthisie  et  des  maladies  qui  la  simulent  dans  la  série  zoologique 
(. Rec . de  méd  vétér.,  1867).—  Kuettner,  Beilrag  zur  Fraye  über  den  Rotz  beim  Menschen 
( Virchow’ s Archiv,  XXXIX,  1867).  — Desormeaux,  Mouvement  méd.,  1867.  — Triplett, 
Boston  med  and  surg.  Journ.,  1867.  — Concato,  Sulla  infezione  mocciosa  ( Rivista  clin, 
di  Bologna,  1867).  — Tarnowsky,  De  la  morve  et  du  farcin  chroniques  chez  l’homme,  et 
de  leurs  complications,  thèse  de  Paris,  1867. — Logie,  Tarneu,  Arch.  méd.  belges,  1868. 

— Hérard,  Gaz.  hôp.,  1868.  — IIlber,  Einige  Notizen  über  den  Menschenrotz  (Bay. 
Intellig.  Blatt,  1868).  — Dell’  Acqua,  Gazz.  Lomb.  Milano,  1868.  — Carvillf,  et  Cor- 
nil, Morve  chez  l'homme  (Rec.  de  méd.  vétér.,  1868).  — Leblanc,  Arch.  gén.  de  méd., 
1869.  — Chauveau,  Isolement  des  corpuscules  virulents  (Acad,  sc.,  1869).  Guentner, 
Zur  Casuistik  der  Rotzerkrankung  des  Menschen  (Memorabilien,  1869).  — Filet,  De  la 
nature  et  de  la  pathogénie  de  la  morve,  thèse  de  Paris,  1869.  — Dickinson,  The  Lancet, 
1869.  — Poland,  Med.  Times  and  Gaz.,  1869.  - Solmon,  Obs.  de  morve  laryngée 
( Bullet . Soc.  anat.,  1870). 

Lucas,  Med.  Times  and  Gaz.,  1870.  - Salomon,  Zur  Casuistik  der  acuten  Rolzver- 
giftung  (Virchow’s  Jahresb .,  1870). 

Zaunschirm,  Ein  Fall  von  Rotz  ( Wien . med.  Presse,  1871).  — Ninaus,  Fall  von  acu- 
tem  Rotz  beim  Menschen  (Eodem  loco,  1871).  - Tuske,  Die  acule  Rotzkrankheit  beim 
Menschen  (Wien.  med.  Presse,  1871). 

Maschka,  Ein  Fall  von  Rotzerkrankung  (Wien.  med.  Wochen.,  1872).  — Help, 
Viertelj.  f.  gericht.  Med.,  1872.  — Keppler,  Ein  Fall  von  Maliens  farcinosus  (Ht en. 
med.  Presse,  1872).  — Sidney,  On  a case  of  acule  glanders  in  lhe  human  subject  (Med. 

Times  and  Gaz.,  1872).  j 

Pincus,  Viertelj.  f.  gericht.  Med.  und  ô/fentl.  Sanitàtswesen,  1873.  — Kelsch,  Sur 
la  morve  farcineuse  aigue  chez  l’homme  (Arch.  de  physiol.,  1873).  Logif.^  Farcin, 
mort  (Arch.  méd.  belges,  1873).  - Brigidi,  Sulla  Morva  (Lo  Sperimenlale,  1873). 

A case  of  chronic  farcy  (The  Lancet,  1874).  - Kroell,  Aerzll.  Mittheil.  aus  Baden, 
1874.  — Dufour,  Obs.  d’un  cas  de  morve  aiguë  (Rec.  de  mém.  de  méd.  milit.,  18/4). 
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résulte  d’expériences  aujourd’hui  assez  nombreuses.  La  transmission  de 
l’homme  à l’homme,  relativement  très-rare,  a néanmoins  déjà  fait  plus 
d’une  victime. 

L’infection  résulte  de  la  cohabitation  avec  les  chevaux  malades;  le 
plus  souvent,  il  faut  des  rapports  prolongés  comme  ceux  que  crée  l’ha- 
bitude de  coucher  dans  les  écuries,  mais  quelquefois  il  suffit  d’une  courte 
exposition  au  foyer  toxique.  Renault  (d’Alfort)  a institué  des  expériences 
dont  les  résultats  sont  peu  favorables  à l’idée  de  l’infection  : il  a forcé  des 
chevaux  sains  à respirer,  pendant  plusieurs  heures,  à travers  un  tube, 
l’air  expiré  par  des  chevaux  malades,  imprégné  par  conséquent  des  vapeurs 
et  des  miasmes  de  l’exhalation  pulmonaire  de  ces  derniers,  et  au  bout  de  ce 
temps  les  animaux  sains  n’ont  point  paru  incommodés.  Aucun  accident  ne 
s’est  manifesté  plus  tard.  Patellani,  qui  considère  l’inoculation  comme  le 
seul  mécanisme  de  la  transmission,  a cité  le  fait  du  gardien  des  chevaux 
morveux  de  l’école  vétérinaire  de  Milan,  qui  occupait  cette  place  depuis 
dix  ans  lorsqu’il  fut  atteint  de  la  morve  à la  suite  d’une  inoculation  à son 
petit  doigt.  (Cas  analogues  rapportés  par  Elliotson,  Brusch,  Bertrand  de 
Landinières,  etc.) 

Malgré  ces  faits  négatifs,  la  transmission  médiate  ne  peut  être  révoquée 
en  doute,  cai  on  a vu  des  individus  sans  aucune  plaie,  sans  aucune  écor- 
chure, contracter  la  maladie  pour  avoir  séjourné  dans  les  écuries  ou  dans 
les  infirmeries  de  chevaux  morveux  ; mais  la  voie  de  cette  infection  nous 
échappe  complètement. 

Sans  qu’il  soit  permis  de  formuler  une  proposition  absolue,  on  peut  dire 
cependant  que  la  morve  est  surtout  produite  par  infection,  et  le  farcin  par 
inoculation. 

Toutes  les  formes  de  la  maladie  sont  transmissibles,  et  la  transmission 
ne  se  fait  pas  toujours  avec  similitude  de  la  forme.  Un  même  cheval,  au 
i apport  de  Christen,  infecta  trois  individus  : le  premier  fut  pris  de  farcin 
chronique,  le  deuxième  et  le  troisième  furent  atteints  de  morve  aiguë; 
tous  les  trois  sont  morts.  — La  morve  et  le  farcin  aigus  peuvent,  après  trans- 
mission, revêtir  la  forme  chronique,  ou  au  contraire  celle-ci  peut  devenir 
aiguë  en  se  communiquant.  Les  cas  de  morve  et  de  farcin  aigus  sont 
même  pour  la  plupart  engendrés  par  la  forme  chronique  du  cheval  ce 
«pu  tient  à la  grande  fréquence  du  contact  avec  des  animaux  atteints  de 
morve  chronique,  et  employés  tous  les  jours  à divers  travaux,  malgré 
les  prescriptions  réglementaires  (Tardieu).  _ De  nombreuses  expé- 
riences ont  prouvé  que  le  virus  dit  farcineux  est  absolument  identique 
au  virus  morveux;  qu’en  inoculant  la  matière  des  lésions  farcineuses  on 
produit  tantôt  la  morve,  tantôt  le  farcin,  et  que,  par  l’inoculation  du 

liquide  morveux,  on  fait  naître  indifféremment  l’une  ou  l’autre  de  ces 
formes. 

De  CCS  modes  de  transmission  résulte  le  danger  inhérent  à certaines 
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professions  (vétérinaires,  palefreniers,  cochers,  garçons  d’écurie,  équaris- 
seurs,  etc.). 

La  morve  paraît  se  développer  également  bien  sur  toutes  les  constitu- 
tions; mais  elle  est  très-rarement  observée  dans  le  sexe  féminin.  Ce  fait 
mériterait  à peine  d’être  mentionné,  puisqu’il  n’y  a guère  que  les  hommes 
qui  soient  appelés  à soigner  les  chevaux,  si,  d’un  autre  côté,  quelques  au- 
teurs (Schilling,  Saussier)  n’avaient  trouvé  dans  leurs  expériences  les  fe- 
melles des  chiens  et  des  lapins  moins  aptes  que  les  mâles  à contracter  la 
maladie  par  voie  d’inoculation. 

La  durée  de  I’incubation  varie  suivant  le  mode  de  transmission.  Lorsque 
l’inoculation  a eu  lieu,  la  maladie  se  développe  avec  rapidité;  elle  est 
constituée  en  un  temps  très-court,  quelquefois  en  vingt- quatre  heures,  plus 
ordinairement  en  quatre  ou  cinq  jours,  au  bout  desquels  se  manifestent  les 
premiers  accidents  locaux.  Dans  le  cas  d’infection,  l’incubation  peut  être 
très-longue,  surtout  pour  la  morve.  — Quelle  est  la  nature  du  virus  mor- 
veux? quel  est  le  principe  de  sa  virulence?  Les  récentes  recherches  de 
Chrestot  et  de  Kiener,  si  elles  ne  résolvent  pas  complètement  la  question, 
peuvent  du  moins  l’éclairer;  ces  observateurs  ont  trouvé  chez  l’homme  et 
chez  les  animaux  atteints  de  la  maladie  farcino-morveuse  des  bactéries  dans 
les  liquides  et  dans  les  organes.  Relativement  peu  nombreux  et  peu  déve- 
loppés dans  le  sang,  les  infusoires  sont,  au  contraire,  très-abondants  et 
de  plus  grande  dimension  dans  les  glandes  vasculaires  sanguines  et  dans 
les  produits  pathologiques.  Les  infusoires  trouvés  dans  ces  liquides  appar- 
tiennent à deux  variétés  : 1°  des  granulations  sphériques  de  diamètre  va- 
riable, homogènes,  animées  d’un  mouvement  gyratoire  rapide  et  d’un 
mouvement  de  translation  suivant  des  courbes  variées  ; 2°  des  bâtonnets 
animés  tantôt  d’un  mouvement  de  vibration  sur  place,  tantôt  d’un  mouve- 
ment de  vibration  et  de  translation  rectiligne  ou  curviligne;  ces  derniers 
ont  des  mouvements  plus  lents.  La  présence  des  bactéries  est  habituelle- 
ment accompagnée  de  leucocytose,  et,  dans  certains  cas,  1 augmentation 
numérique  des  globules  blancs  atteint  un  chiffre  considérable  (un  globule 
blanc  pour  six  hématies). 

Ces  recherches  viennent  à l’appui  de  la  théorie  de  Chauveau,  qui  s est 
efforcé  d’établir  que  l’activité  des  virus  réside  exclusivement  dans  les  or- 
ganites ou  corpuscules  élémentaires  en  suspension  dans  les  humeuis. 
Pour  le  prouver,  il  prend  10  grammes  de  pus  de  l’abcès  d’un  cheval 
atteint  de  morve  aiguë,  et,  après  avoir  lavé  les  globules  quatre  a cinq 
fois  dans  500  grammes  d’eau  distillée,  il  les  recueille  sur  un  filtre  et  d 
les  fait  sécher.  Inoculés  ensuite,  ces  corpuscules  donnenlla  morve,  tandis 
que  le  liquide  dans  lequel  ils  ont  été  lavés  ne  produit  rien.  L’expérience 
paraît  concluante,  et  démontre  que  c’est  bien  dans  les  éléments  figures 
que  réside  le  principe  de  la  virulence.  Or,  de  tous  les  liquides  \iiulents, 
le  plus  remarquable,  sous  le  point  de  vue  de  la  richesse  cellulaire,  est  e 
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pus  des  abcès  pulmonaires  du  cheval  atteint  de  morve  aiguë.  Les  éléments 
virulents  y sont  si  nombreux  qu’ils  communiquent  à l’eau  une  teinte  opa- 
lescente. 

D’un  autre  côté,  Langenbeck,  depuis  plusieurs  années  déjà,  a cru  voir 
dans  l’exsudation  nasale  de  la  morve  des  végétaux  microscopiques  qui 
pourraient  bien  être  semblables  à ceux  qu’a  produits  Hallier  d’Iéna  avec 
les  matières  de  la  morve  équine  ; ce  microphyte,  par  parenthèse,  ne  dif- 
férerait en  rien  de  celui  de  la  syphilis  chez  l’homme.  Ce  ne  sont  là  que 
des  faits  à l’étude;  l’origine  parasitaire  de  la  morve  et  des  autres  maladies 
zymotiques  est  vraisemblable,  mais  une  affirmation  n’est  pas  possible  tant 
qu’on  n’aura  pas  résolu  cette  question  préalable  : les  bactéries  et  les 
microphytes  sont-ils  la  cause  de  l’infection,  ou  bien  n’en  sont-ils  que  des 
effets  contingents  et  secondaires  ? 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


La  maladie  farcino-morveuse,  comme  la  syphilis  et  la  tuberculose,  pré- 
sente deux  ordres  de  lésions  : les  unes  sont  purement  inflammatoires, 
suppuratives,  les  autres  sont  constituées  par  des  nodules  spéciaux.  On  a 
longtemps  considéré  ces  derniers  comme  de  simples  dépôts,  comme  des 
sécrétions  ou  des  exsudais  venant  d’un  sang  altéré;  Virchow  a démontré 


que  ce  sont  essentiellement  des  productions  néoplasiques  résultant  de  la 
prolifération  de  tissus  préexistants,  mais  qu’il  peut  y avoir  occasionnelle- 
ment des  formes  simplement  inflammatoires,  et  même  des  formes  exsu- 
datives. 

La  lésion  élémentaire  et  typique  de  la  morve  apparaît  sous  forme  de 
nodosités  ou  plus  exactement  de  nodules,  qui  se  rapprochent  des  gommes 
syphilitiques  et  des  granulations  tuberculeuses,  en  ce  qu’ils  contiennent 
une  masse  opaque,  sèche,  d’un  jaune  blanc;  ils  s’en  distinguent  cepen- 
dant en  ce  que  les  cellules  sont  souvent  assez  grandes,  qu’elles  sc  rap- 
prochent des  globules  du  pus  ou  se  transforment  directement  en  pus. 
Dans  leur  évolution  régulière,  les  nodosités  superficielles  s’ulcèrent,  tandis 
que  les  profondes  s’abcèdent. 

Les  granulations  morveuses  du  cheval  (tubercules  morveux  des  vétéri- 
naires) présentent,  d’après  Cornil  et  Ranvier,  des  caractères  constants  qui 
sont  identiques  avec  ceux  des  granulations  tuberculeuses  de  l’homme. 
Elles  sont  formées  de  petites  cellules  au  sein  d’une  substance  finement 
hbrillaire  ; les  éléments  cellulaires  s’atrophient  au  centre  des  nodules  et 
d apres  ces  habiles  micrographes,  il  serait  absolument  impossible  de  dis- 
tinguer 1 un  des  produits  de  la  morve  équine  d’une  granulation  tubercu- 
euse  humaine.  Aussi  s’étonnent-ils  de  ce  que  Virchow  ait  rangé  les  tu- 
icicules  parmi  les  produits  lymphatiques,  et  la  morve  parmi  les  tumeurs 
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de  granulations  (granulomes).  — Celte  question  de  l’analogie  entre  les 
granulations  tuberculeuses,  les  gommes  syphilitiques  et  les  granulations 
morveuses  a pris  de  nouveau  un  puissant  intérêt  depuis  que  Villcmin  a 
montré  l’inoculabi lité  de  la  tuberculose,  qui  se  rapprocherait  par  là  des 
deux  autres  maladies  virulentes. 

Dans  un  travail  récent,  Filet  a émis  une  théorie  toute  nouvelle  qui  se 
rapproche  de  ces  vues.  Pour  lui,  « la  morve  et  le  farcin  aigus  ou  chro- 
niques sont  la  manifestation  d’une  même  maladie,  qui  consiste  essentiel- 
lement dans  des  hyperplasies  multiples  du  système  lympho-connectif,  dans 
des  lvmphomes  tuberculeux  absolument  identiques  aux  granulations  tu- 
berculeuses de  l’homme.  Elle  peut  se  transmettre  par  contagion,  mais 
prend  surtout  naissance  spontanément,  dans  les  conditions  qui  engendrent 
la  misère  physiologique.  La  cause  et  la  lésion  de  la  morve  et  de  la  tuber- 
culose sont  identiques  : les  différences  des  symptômes  tiennent  aux  dif- 
férences des  espèces.  La  morve  (chez  le  cheval),  la  pommelière  (chez  la 
vache),  la  tuberculose  (chez  l’homme  et  le  singe),  sont  des  faces  diffé- 
rentes de  la  même  affection,  de  la  tuberculose  proprement  dite.  — Chez 
l’homme  en  contact  avec  les  chevaux  morveux,  aucun  accident  ne  se  pro- 
duit dans  l’immense  majorité  des  cas.  Les  faits  de  soi-disant  morve  aiguë 
cités  jusqu’à  ce  jour  paraissent  devoir  être  rapportés  à l’infection  puru- 
lente.   Enfin  l’inoculation  de  la  morve  semble  pouvoir  déterminer  chez 

l’homme  l’évolution  de  la  tuberculose  ».  L’auteur  a basé  la  plupart  de 
ces  conclusions  sur  un  cas  de  morve  aiguë  observé  dans  le  service  d’Hérard 
par  Carville  et  Corail.  L’examen  microscopique  fait  par  ce  dernier  ne  lui 
a rien  montré  qui  ressemblât  aux  lésions  de  la  morve  équine.  Chez  cet 
homme,  en  effet,  les  petites  nodosités  du  poumon,  de  la  trachée  et  du 
larynx,  au  lieu  de  reproduire  la  structure  des  granulations  morveuses  du 
cheval',  ressemblaient  à des  productions  inflammatoires  consécutives  à une 
infection  purulente.  Le  larynx  et  la  trachee  présentaient  simplement  de 
petits  abcès  sous-muqueux;  et  le  poumon,  des  nodules  de  pneumonie 
lobulaire  métastatique.  Les  pustules  de  la  peau  ne  différaient  pas  sensi- 
blement de  celles  de  la  variole,  la  suppuration  diffuse  du  tissu  cellulaire 
sous-cutané  était  identique  à celle  du  phlegmon,  et  les  abcès  des  muscles 
n’avaient  rien  de  spécial.  Ces  données  encore  incomplètes  pourraient,  en 
se  généralisant,  modifier  singulièrement  les  opinions  anciennes,  que  tous 
les  auteurs  se  complaisent  à reproduire  fidèlement  sur  la  foi  de  leurs 
devanciers.  C’est  à cette  cause,  jointe  à l’insuffisance  des  recherches 
et  aussi  à la  rareté  même  de  lu  maladie,  que  l’on  doit  attribuer  1 obscurité 

et  la  confusion  qui  régnent  encore  sur  ce  sujet. 

Chez  l’homme,  comme  chez  le  cheval,  l’affection  farci  no-morveuse  peut 
débuter  par  une  tumeur  et  un  ulcère  primitif  (chancre  farcineux),  bientôt 
suivi  d’une  traînée  de  lymphangite  et  accompagné  d’abcès  et  de  suppu- 
rations aiguës  ou  chroniques  qui  laissent  écouler  un  pus  sereux.  Ces  le- 
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sions  de  la  peau,  du  tissu  cellulaire,  des  ganglions  et  des  vaisseaux  lym- 
phatiques, constituent  le  farcin  aigu  et  chronique.  — La  morve,  qui  peut 
être  aussi  aiguë  ou  chronique,  est  la  localisation  de  la  même  maladie  dans 
les  fosses  nasales,  dans  le  larynx,  la  trachée,  les  poumons  et  les  autres 
viscères. 

Lésions  de  la  peau  ( exanthème  morveux  ; farcin  cutané , Virchow).  — 
Les  éruptions  cutanées  de  la  morve  aiguë  ont  été  étudiées  avec  grand  soin 
par  Elliotson  et  Rayer.  Les  papules , qui  sont  d’un  rouge' vif  pendant  la  vie, 
sont,  après  la  mort,  blanches  et  dures,  et  en  les  incisant  on  les  trouve 
formées  par  un  épaississement  jaunâtre  et  une  injection  des  couches  les 
plus  superficielles  du  derme  (Follin).  Quant  aux  pustules,  elles  proviennent, 
selon  Virchow,  des  nodules  morveux  développés  dans  le  tissu  même  de  la 
peau.  Ces  pustules,  d abord  d un  petit  volume,  ne  diffèrent  pas  sensible- 
ment de  celles  de  la  variole.  Au  début,  les  globules  du  pus  naissent  aux 
dépens  du  corps  muqueux  de  Malpighi.  Le  liquide  puriforme  de  ces  pus- 
tules renferme  de  nombreux  globules  purulents  légèrement  granuleux.  Sur 
une  coupe  de  peau  durcie  dans  l’alcool  on  voit  parfois  une  foule  de  leu- 
cocytes infiltrés  dans  les  aréoles  les  plus  superficielles  du  derme,  immé- 
diatement au-dessous  de  la  couche  papillaire.  Si  le  processus  est  plus 
avancé,  les  papilles  elles-mêmes  se  remplissent  de  pus;  ces  dernières  sont 
peu  à peu  détruites,  et  il  en  résulte  un  petit  abcès  cutané  épidermique 
qui,  dans  certains  cas,  peut  envahir  les  glandes  sudoripares  voisines  (Wyss, 
Sommerbrodt).  Dans  le  cas  de  Cornil,  le  corps  muqueux  de  Malpighi 
était  transformé  en  un  tissu  aréolaire  à mailles  perpendiculaires  aux  pa- 
pilles, et  contenant  des  globules  de  pus.  Les  couches  épidermiques  con- 
servées présentaient  de  distance  en  distance  un  état  vésiculeux  des  cellules. 
Dans  ces  parties  de  la  peau  il  y avait  eu  d’abord  des  pustules  qui,  après 
a\oii  débuté  par  une  formation  de  globules  de  pus  dans  le  corps  muqueux, 
avaient,  en  s’agglomérant  et  en  s’étendant  en  profondeur,  transformé  la 
peau  en  un  phlegmon.  Cette  éruption  pustuleuse  a une  grande  analogie  de 
structure  avec  le  bouton  farcineux  des  chevaux.  Chaque  pustule  consiste 
en  une  masse^  assez  solide,  tenace,  d’un  blanc  foncé  ou  d’un  jaune  blan- 
c îatre,  déposée  dans  les  mailles  du  derme  et  recouverte  simplement  par 
1 epiderme.  A leur  début  les  pustules  de  la  morve  ne  sont  pas  ombiliquées  ; 
mais  plus  tard  elles  prennent  parfois  ce  caractère.  Dans  ce  dernier  cas  le  li- 
qmde  sous-ép, dermique  est  sorti  à travers  l’épiderme  perforé,  et  après  son 
expulsion  cet  epiderme  est  venu  adhérer  à la  partie  excavée  du  derme  de 
façon  a produire  un  ombilic.  Quelquefois  on  trouve  des  groupes  de  tuber- 
cules morveux  sur  lesquels  se  développent  de  grandes  cellules  épidermi- 
ques soulevées  par  des  liquides  hémorrhagiques.  Ces  bulles,  assez  analogues 
a celles  du  rupia,  et  disséminées  au  milieu  des  pustules,  renferment  une 
séiosite  roussâtre  ou  noire,  sanguinolente;  elles  laissent  après  leur  rup- 
ture une  croule  épaisse  et  noirâtre.  1 
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Lésions  du  tissu  cellulaire.  — Le  larcin  cutané  peut  atteindre  tous  les 
points  de  la  peau,  niais  il  se  montre  surtout  au  cou  ou  à la  poitrine,  quel- 
quefois aussi  à l’abdomen  et  aux  extrémités.  Il  donne  lieu  alors  à une 
tuméfaction  considérable,  mal  délimitée,  qui  siège  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané  ou  dans  le  derme.  Ces  boulons  farcino-morvcux  peuvent 
atteindre  le  volume  d’une  noix  et  même  celui  d’un  œuf  de  pigeon.  Souvent 
ils  persistent  longtemps,  et  disparaissent  spontanément  tant  qu’il  s’en  pro- 
duit de  nouveaux  sur  d’autres  points  (farcin  volant)  ; d’autres  fois  ils  se 
ramollissent,  s’ouvrent  et  donnent  lieu  à des  ulcères  farcineux  à sécrétion 
séreuse  et  de  mauvaise  nature  (Pruner).  L’examen  microscopique  montre 
une  prolifération  cellulaire  abondante,  qui  s’étend  quelquefois  jusqu’aux 
cloisons  celluleuses  intermusculaires  (Ravitsch).  — Les  suppurations  du 
tissu  cellulaire  se  présentent  rarement  en  infiltrations  diffuses;  le  plus 
souvent  elles  affectent  la  forme  de  foyers  limités  renfermant  tantôt  du  pus 
jaunâtre,  tantôt  une  bouillie  rouge-foncé  ou  brun-noirâtre,  mêlée  de  dé- 
tritus cellulaires  et  parfois  de  véritables  bourbillons.  Rarement  ces  foyers 
sont  circonscrits  par  une  pseudo-membrane  de  nouvelle  formation  (Vir- 
chow). — Dans  la  forme  chronique,  il  n’est  pas  rare  de  voir,  au  niveau 
des  points  où  existait  un  engorgement  œdémateux,  et  particulièrement 
autour  des  articulations,  le  tissu  cellulaire  infiltré  de  sérosité  gélatineuse 
ou  de  pus. 

Lésions  musculaires.  — Les  muscles  le  plus  souvent  atteints  sont  le 
biceps,  les  fléchisseurs  de  la  cuisse,  les  grands  droits  de  l’abdomen  et  les 
pectoraux  (C.  Kiittner);  Virchow  dit  avoir  constaté  des  altérations  sur  la 
presque  totalité  du  système  musculaire.  Les  lésions  sont  constituées  par 
les  granulations  morveuses , primitivement  déposées  dans  le  tissu  con- 
jonctif intermusculaire,  et  donnant  ensuite  lieu  soit  à de  simples  abcès, 
soit  à des  foyers  hémorrhagiques  ou  nécrobiotiques.  En  général  de  petit 
volume,  et  comme  miliaires,  les  abcès  musculaires  peuvent  atteindre  les 
dimensions  d’une  noix. 

Les  petits  abcès  musculaires  examinés  par  Cornil,  après  durcissement 
dans  l’acide  chromique,  montraient  sur  une  section,  dans  toute  leur  zone 
périphérique,  un  épanchement  de  globules  rouges  entre  les  fibres  mus- 
culaires. Celles-ci  avaient  été  dissociées  et  comprimées  par  le  sang;  de 
telle  sorte  qu’elles  étaient  à ce  niveau  en  dégénérescence  cireuse,  converties, 
de  distance  en  distance,  en  gros  blocs  réfringents.  Dans  la  partie  centrale 
des  abcès  il  y avait  des  globules  de  pus  mêles  au  sang  en  très-grande 
quantité.  — Dans  les  abcès  plus  volumineux,  les  muscles  étaient  au  milieu 
du  pus,  dissociés,  en  dégénérescence  cireuse  et  graisseuse.  Ces  derniers 
ne  renfermaient  que  des  globules  de  pus  et  pas  de  sang  (Filet). 

Lésions  de  l’appareil  lymphatique.  — Les  vaisseaux  lymphatiques 
sont  très-souvent  altérés  ( lymphangite  farcineuse)  ; leurs  parois  s épaissis- 
sent, le  tissu  connectif  ambiant  prolifère  ( pèriUjmphite , Virchow),  et 
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produit  à son  tour  des  nodosités  qui  donnent  au  vaisseau  l’apparence 
mon iliforrae.  — Des  parois  des  vaisseaux  lymphatiques  l’inflammation 
peut  se  propager  à la  peau  avoisinante,  et  donner  lieu  à un  érysipèle  à 
tendance  gangréneuse.  Les  ganglions  lymphatiques  sont,  dans  plu- 
sieurs régions,  rouges  et  tuméfiés;  les  ganglions  sous-maxillaires  ne  pa- 
raissent pas  être  plus  spécialement  affectés  que  les  autres  ; ceux  de  Faisselle 
et  de  l’aine  sont  le  plus  fréquemment  atteints  dans  le  farcin  chronique 
Lorsqu  il  existe  des  ulcères  dans  les  voies  aériennes,  les  ganglions  bron- 

(TmiLrUïent  a"8me"tel'  tle  ™lume>  se  amollir  et  même  suppurer 

Les  inflammations  veineuses  sont  beaucoup  plus  rares  chez  l'homme 
que  chez  le  cheval;  cependant  on  a plusieurs  fois  observé  la  phlébite  des 

?b„:S)  g ’ guiêres’ Eck)>  ce,ie  ,,eswiiMs — « 

ViSre^r*?^-  - La  mU(|UeUSe  "•“**>  comme  le  dit 
} , 1 "m  du  virus  morveux;  elle  est  le  siège  primitif  et  le 

oyer  habituel  de  l'infection.  La  surface  de  la  pituitaire  est  recouverte 
d une  couche  épaisse,  visqueuse,  jaunâtre,  colorée  çà  et  là  par  du  sam- 
e sur  certains  points,  desséchée  sur  d’autres.  C'est  dans  ce  muco  mis 
compose  de  globules  purulents  unis  à des  cellules  épithéliales  et  à de- 
orpuscules  sanguins,  que  Langenbeck  a signalé  le  microph  1 dit  M 
y,  le-  La  muqueuse  hyperémiée,  épaissie,  présente  à sa  surface  de  légers 
elevures  jaunâtres,  arrondies,  isolées,  ou  agglomérées  et  confluente,  r 

fond  inll.^le'plulouve^t^l^lgptg’l^e"!1^!  bord?  n"«és’  k 

t,  q,,'i,s  so,u 

elles  os,  qui  m a „ sê  ré  1 7’  * a“ei’nent  “insi  '«  cartilages 
'le.  la  ci’oil,  » des  perforations 

relèt  saillant  et  fongueux  Dp  « n ,U11II1<1IS’ l)ai^0is  entourés  d’un  bour- 
statés  dans  le  sinus  maxillaL  ^O  , ,f0rdreS  0nt  ^aIement  M con- 
fection diffuse  tlcT la  m u n ù e u sê~fT n U re , ce  e Première  forme,  il  existe  une 

inflammation  commune.  Sousl'intluel  dw/iiré'ré  “raclères  d'"nc 
très-intense,  la  pituitaire  est  boursouflée  eUl  reteT'13  he™rrha«iqoe 
meurs  transparentes  comme  produites ’par  un  î"’6  des  tu' 

des  tuméfactions  dures  calleuses  , i c • a derae  gélatineux,  ou 
vitsch)  ; c’est  cet  état  nue  1 ie  ' ’ luclfjue(bis  même  sclérosées  (Ra- 
jaccoüd.  - Path.  int.,  5»"  é^"0  ^ 6 * tn^ltmion  morveuse,  par 

n.  — GO 
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opposition  à la  première  forme  de  lésions,  qu’il  désigne  sous  le  nom  de 
morve  tuberculeuse.  — La  muqueuse  buccale,  la  base  de  la  langue,  les 
amygdales,  le  voile  du  palais,  la  voûte  palatine,  participent  souvent  à ces 

altérations.  , 

Lésions  des  voies  respiratoires.  — La  muqueuse  du  larynx,  de  la 

trachée  et  des  bronches,  d’une  rougeur  uniforme  assez  foncée,  ou  plus 
souvent  pâle  et  ramollie,  présente  parfois  une  éruption  étendue  de  petites 
granulations  morveuses  analogues  à celles  de  la  pituitaire.  La  morve 
chronique  est  caractérisée  par  des  ulcérations  du  larynx  et  de  la  trachée 
affectant  de  préférence  la  partie  sous-glottiquedu  conduit  aerien  et  siégeant 
à Sa  face  antérieure;  elles  peuvent  acquérir  une  étendue  très-considerab  e 
et  pénétrer  jusqu'aux  cartilages,  et  elles  ont  une  tendance  remarquable 
à se  cicatriser  spontanément.  Aussi  trouve-t-on  dans  les  voies  aeriennes 
des  cicatrices  très-étendues  formant  des  brides  fibreuses  résistantes,  qui 
peuvent^éterminer  le  raccourcissement  et  la  déformation  de  la  trachée 

LwniLqui  a étudié  dans  un  cas  de  morve  aigue  les  altérations  laryngo- 
trachéales  en  donne  la  description  suivante  : « Apres  avoir  fait  durcir 
dans  l'alcool  ces  muqueuses,  j’ai  étudié  les  granula^ns  et  les  p aques 
aillantes  sur  des  coupes  perpendiculaires  a la  suilace.  Les  petites  gra 
„ i n du  larynx  Lent  recouvertes  par  des  couches  d’epithcUum 
S^nu  muqueux!  vésicule., x,  et  des  globules  de  pus  formant  un  magma 

blanchâtre  opaque.  Au-dessus  existe  une  couche  de  petites  cellules  pus 

matiques  implantées  perpendiculairement  à la  surface  du  chorion  mu- 

r 1 • ci  est  limité  par  la  couche  homogène  hyaline  noimae. 

mLles  points  malades,  le  chorion  était  épaissi  par  la  formation  de  non, - 

Lus  pe  "e  cellules ’en  rangées  parallèles,  et  résultant  ,en  ev,  em- 

T J l’hvoernlasie  des  cellules  du  tissu  conjonctif.  Le  lel.ef  des 
ment  de  1 hyperpta  ^ de  la  lrachée  était  constitue 

Plfdnde  et  la  disP®l^n^e^des  ’ ' ^dlipSal^^^es 

cellules  du  tissu  conjonctif.  p„lcéra,ion  était 

- • cl  14 

destruction  de  la  partie  la  plus  évolution, 

Les  lésions  pulmonaires,  quelquef . ;l  m0rVe pulmonaire).  Elles 

impriment  à la  “ » ^morveuses  dans  le 

consistent  en  une  infiltration  di  (use  ne * Ces  dernières  entrai- 

tissu  interalvéolaire,  ou  dans  e 1SSUS0  (Kühmer)  Le  poumon,  exa- 
nent  une  destruction  rapide  du  parcnchy  ■ { présenle. 
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noyaux  et  de  détritus  granuleux,  sans  globules  de  pus.  Autour  de  ces 
foyers  pulmonaires  on  trouve  une  zone  dans  laquelle  les  alvéoles  sont 
pleins  de  sang  et  les  petits  vaisseaux  obstrués  par  des  coagula  (Sommer- 
brodt).  Dans  certains  cas,  les  foyers  pulmonaires  atteignent  des  dimen- 
sions très-considérables  (celles  d’une  noix  ou  même  d’une  orange),  se 
ramollissent,  et  ressemblent  beaucoup  alors  aux  grands  foyers  de  l’infil- 
tration tuberculeuse. 


La  plèvre  offre  parfois  des  traces  d’inflammation,  soit  pseudo-membra- 
neuse, soit  purulente. 

Lésions  des  os  et  des  articulations.  — Le  périoste,  au  niveau  des 
abcès  et  des  ulcères  de  la  morve  ou  du  farcin  chronique,  est  tuméfié,  in- 
jecté, décollé  ou  complètement  détruit,  et  les  os  sont  mis  à nu.  La  sur- 
lace osseuse  correspondante  est  souvent  hérissée  d’ostéophytes;  le  tissu 
spongieux  est  infiltré  de  sang  ou  de  pus,  ramolli  ou  envahi  par  la  carie- 
cette  altération  peut  aller  jusqu’à  la  perforation  sur  les  os  plats.  Virchow 
a observé  une  ostéo-myélite  très-grave. 

Les  articulations,  principalement  celle  du  genou,  présentent  des  lésions 
variées  : les  synoviales  sont  injectées  ou  infiltrées  de  sang,  la  cavité 
articulaire  est  pleine  de  pus  sanieux  ou  de  sérosité  purulente.  Dans  un 
cas,  Saussier  a trouvé  un  abcès  au  milieu  des  ligaments  croisés  du  genou 

Lésions  des  autres  organes.  - Le  tube  digestif  ne  présente  que  des 
lésions  accessoires  et  inconstantes  telles  qu’une  injection  et  une  inflam- 
mation assez  vives  de  la  dernière  portion  de  l’intestin.  La  raie  peut. être 

augmentée  de  volume  et  diminuée  de  consistance,  comme  dans  les  mala- 
dies typhiques. 

Dans  les  formes  aiguës,  il  n'est  pas  rare  d'observer  des  localisations  sur 
. differents  viscères,  les  rems,  la  rate,  l'intestin,  le  testicule  (sanocèk  far. 
uneux,  \ irehow),  le  foie  ( hépatite  morveuse,  Sommerbrodt). 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

Des  diverses  modalités  de  l'infection  farci  no-morveuse  doivent  être  dé 
cn  es  séparément,  car  c'est  principalement  sur  leur  mode  d'invaskn  e't 
diversité  des  localisations  morbides  cpie  repose  la  distinction  des  quatre 
formes  suivantes  : 1-  farcin  aigu  ; _ 2-  mom  aiguë;  - 3-  far 

nique;  - 4-  morve  chronique.  Celte  dernière  n'est  jimais  consécutive ^ 

ferdn  clique!  * toujours  secondairement  dans  k 

-grrÆiï  “Érsgc  *• 
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symptomatique  varie  suivant  que  les  phénomènes  locaux  sont  primitifs  ou 
que  les  troubles  généraux  apparaissent  d’emblée. 

Dans  le  premier  cas , lorsque  la  maladie  est  produite  par  inoculation 
directe,  la  blessure  sur  laquelle  a été  introduite  la  matière  virulente  ne  se 
cicatrise  pas,  elle  fournit  un  pus  de  mauvaise  nature,  ses  bords  se  renver- 
sent, et  bientôt  elle  se  transforme  en  un  ulcère  blafard  ; les  vaisseaux 
lymphatiques  du  membre  s’enflamment,  les  ganglions  deviennent  gros  et 
douloureux.  Au  bout  de  peu  de  temps,  on  voit  divers  points  de  ces  an- 
o-ioleucites  se  tuméfier,  se  ramollir  et  donner  lieu  à de  véritables  abcès. 
Dans  quelques  cas  la  piqûre  est  l’origine  d’une  phlébite  ou  d un  érysipèle 


phlegmoneux. 

L’inoculation  peut  borner  ses  effets  à ces  accidents  locaux,  semblables 
à ceux  que  produisent  les  piqûres  anatomiques,  comme  Graves  l’avait  déjà 
fait  remarquer.  Ils  s’en  distinguent  cependant  en  ce  qu’au  lieu  d’appa- 
raitre  le  lendemain  de  la  blessure  ou  le  jour  même,  comme  dans  ce  der- 
nier cas,  ils  ne  se  montrent  que  trois,  quatre  et  même  cinq  jours  apres 
l’inoculation.  Cette  angioleucite  farcineuse  aiguë,  accompagnée  de  troubles 
Généraux  modérés,  et  sans  éruption,  se  termine  soit  par  la  guérison,  soit  en 
passant  à l’état  chronique;  et  le  plus  souvent  elle  donne  lieu  a des  abcès 
nui  s’ouvrent,  s’ulcèrent  et  se  reproduisent  avec  une  desesperante  téna- 
cité Mais  si  le  pus  morveux  est  très-virulent,  ou  s’il  franchit  le  terri- 
toire lymphatique  dans  lequel  il  était  primitivement  confiné,  les  accidents 
locaux  sont  suivis  d’une  infection  septique  promptement  mortelle. 

I orsciue  le  farcin  débute  par  des  phénomènes  generaux,  le  malade 
éprouve  de  légers  frissons,  de  la  céphalalgie,  de  l’anorexie  des  nausees, 
I sentiment  de  faiblesse  générale,  de  l’insomnie,  du  déliré  meme,  des 
douleurs  quelquefois  très-violentes  dans  les  muscles  et  dans  les  articula- 
tions Ces^ douleurs  ont  habituellement  leur  siège  dans  les  membres  infe- 
rieure Ls  les  masses  musculaires  de  la  poitrine  et  du  cou.  fa  fièvre 
a„ parait;  le  pouls  est  plein  et  fort,  la  peau  chaude  et  sèche,  la  langue 
blanche  le  visage  coloré,  les  urines  sont  rares  et  sednnenteuses. 

La  seconde  phase  du  farcin  aigu  est  constituée  par  la  généralisation  des 
coUecl'mns  purulentes.  Après  quelques  jours,  on  voit  se  former  sur  divers 
-oints  du  corps,  et  spécialement  sur  les  membres,  de  pentes  tumeui», 
nolles  pâteuses,  peu  saillantes  et  légèrement  douloureuses;  ces  mine  s, 
nid  deviennent  d'un  rouge  violacé,  ne  tardent  pas  à s’ouvnr  et 
écouler  en  petite  quantité  un  pus  sanguinolent  et  glutineu. . . 

s abcès  aboutissent  à la  gangrène,  plus  souvent  ,1s  «ni  U t pomt ■ * « 
part  d’angioleucites  secondaires.  En  même  temps,  de  rentables  abcès 
phlegmoneux  plus  étendus  cnvalnssent  le «_ 

nmnbrc  de  points  (Je  S infthm);  ce  sont  de  petites  elevu.es  asscs 
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saillantes  entourées  d’une  aréole  rouge,  comme  un  furoncle;  elles  s’ab- 
cèdent  aussi  et  s’ulcèrent.  Le  nombre  de  ces  boutons  peut  être  très-consi- 
dérable : on  en  a rencontré,  chez  un  même  malade,  sur  les  paupières  le 
nez,  les  lèvres,  la  poitrine,  dans  les  aisselles,  aux  quatre  membres,  sur  le 
prépuce  et  sur  le  gland  ( Comp . de  médecine). 

Les  boutons  farci neux  forment  dans  le  tissu  conjonctif  sous-dermique 
et  dans  les  muscles,  tantôt  une  infiltration  diffuse  avec  inflammation  de 
\oisinage,  tantôt  des  tumeurs  circonscrites,  dures  ou  pâteuses,  exemptes 
de  douleurs.  Quelquefois  le  contenu  de  ces  boutons  est  résorbé;  plus  sou- 
vent la  peau  qui  les  recouvre  subit  une  ulcération  ou  une  fonte  gangré- 
neuse. Ces  phénomènes  sont  accompagnés  de  symptômes  généraux  graves, 
indices  de  1 intoxication  septique,  et  préludes  d’une  fin  prochaine  qui  est 
précédée  de  délire  et  de  coma. 

La  mort  peut  survenir  dès  les  premiers  jours,  mais  le  plus  souvent  elle 
a heu  vers  la  troisième  semaine  ; d’une  manière  générale,  la  durée  du 
farcin  aigu  est  plus  longue  que  celle  de  la  morve  aiguë.  — Les  seuls  cas 
de  guérison  qui  ne  puissent  pas  être  mis  en  doute  sont  ceux  dans  les- 
quels la  maladie  est  bornée  à l’angioleucite  farcineuse. 

IL  Morve  aiguë.  — La  morve  aiguë  présente  les  symptômes  généraux 
i e a forme  precedente,  mais  elle  s’en  distingue  par  les  localisations  na- 
sales et  laryngo-bronchiques.  La  morve  aiguë  est  très-souvent  la  termi- 
naison de  la  morve  chronique  ou  du  farcin,  mais  elle  survient  aussi  d’em- 
blee  Langioleucite  est  rare  au  début;  dans  la  majorité  des  cas  les 
roubles  generaux  ouvrent  la  scène, et  il  semble  que  le  poison  a immédia- 
einent  agi  sur  le  sang,  sans  rencontrer  les  barrières  que  les  lympha- 
tiques lu,  opposent  parfois  dans  le  farcin  aigu.  La  maladie  est,  pour  ainsi 
due,  primitivement  généralisée;  c’est  une  septicémie  aiguë  presque  sou- 
aine  dans  son  début,  rapide  dans  sa  marche,  fatale  dans  ses  cflcts 

, , ,Df  PR0DR0MES>  Période  arlhralgique.  - Les  phénomènes ‘géné- 

iaux  du  début  n ont  rien  de  caractéristique,  ils  ressemblent  aux  prodromes 

toutes  les  pyrexies  infectieuses,  et  parfois  à ceux  de  l’infection  puru- 
ente  : fièvre  d’abord  modérée,  avec  frissons  prolongés  ou  répétés  cé- 
phalalgie violente,  parfois  épistaxis  dès  le  premier  jour  (Saussier)  faiblesse 
generale  anorexie,  nausées,  vomissements,  diarrhée.  A ces  symptômes 
sajou  e bientôt  un  phénomène  constant,  qui  a servi  à caractériser  cette 
période,  ce  sont  de  violentes  douleurs  articulaires  et  musculaires-  ces 
arlhr algies  et  ces  myodynies,  rapprochées  des  renseignements  ainmnes 
hque^permettent  de  saisir  de  bonne  heure  la  vraie  signification  de  S 

. STADf  d’éRuption,  période  des  localisations  morbides  ~ TW 
erysipelateuse  apparaît  le  plus  souvent  à la  face  sur  lè'nez  ^ 

P.ères  et  sur  le  front,  ou  au  voisinage  des  art  ,ht  0's  s 68  PaU' 

11  PaS  “ d’observer  un  chémosis 
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des  phénomènes  les  plus  constants  île  la  morve  aiguë;  œdémateux  aux 
paupières,  il  est  plutôt  phlegmoneux  et  gangréneux  à la  face  et  sur  les 
autres  parties  du  corps.  Dans  ce  dernier  cas,  des  taches  violettes  et  noi- 
râtres, des  phlyctènes  remplies  d’une  sérosité  sanguinolente,  ne  tardent 
pas  à se  former;  les  paupières  restent  closes  et  laissent  suinter  une  ma- 
tière puriforme;  la  face  prend  ainsi  un  aspect  tout  particulier,  qui  est 
rendu  plus  repoussant  encore  par  l’apparition  de  pustules  d’abord  discrètes, 
mais  qui,  dans  certains  cas,  peuvent  devenir  aussi  confluentes  que  dans  la 
variole  ( pustules  de  Colles).  Ces  pustules  phlyzaciées  se  dessèchent  et  se 
recouvrent  de  croûtes  épaisses;  à côté  d’elles  se  développent  des  bulles 
pemphigo'ides,  bientôt  remplies  de  sérosité  sanieuse,  et  laissant  des  ul- 
cérations profondes  après  leur  rupture.  U éruption  morveuse  peut  rester 
bornée  à la  face,  mais  le  plus  souvent  elle  se  généralise  et  le  corps  tout 
entier  peut  en  être  couvert;  ce  n’est  que  très-exceptionnellement  qu’elle 
fait  défaut  (Tessier,  de  Puisaye). 

En  même  temps,  ou  plus  souvent  avant  l’éruption,  on  constate  déjà  un 
notable  enchifrènement;  la  voix  devient  nasonnée,  la  respiration  s’embar- 
rasse, le  malade  tousse  un  peu  et  accuse  dans  le  nez  une  chaleur  et  une 
gêne  'insolites.  Ce  coryza  morveux  est  caractérisé  par  le  suintement  in- 
cessant d’un  liquide  ténu,  opaque,  blanchâtre  ou  visqueux,  mêlé  de  lé- 
gères stries  de  sang;  ce  suintement  est  bientôt  suivi  d un  abondant 
écoulement  de  matière  d’abord  muqueuse,  puis  jaunâtre,  puriforme, 
sanguinolente,  fétide  et  ichoreuse,  qui  constitue  le  jetage.  L’inspection 
montre  à l’orifice  des  narines  la  pituitaire  rouge,  enflammée,  boursouflée, 
couverte  de  pustules  et  d’ulcérations.  Quand  l’écoulement  se  fait  par 
l’orifice  externe  des  fosses  nasales,  les  produits  du  jetage  se  dessèchent 
et  s’attachent  au  pourtour  des  narines  et  sur  la  lèvre  antérieure,  où  ils 
forment  d’épaisses  croûtes  noirâtres;  si  le  malade  reste  dans  le  décubitus 
dorsal,  les  matières  muco-purulenles  s’amassent  dans  les  losses  nasales  et 
tombent  dans  le  pharynx.  La  muqueuse  de  la  base  de  la  langue,  le  voile 
du  palais,  les  amygdales  présentent  les  mêmes  pustules;  elles  sont  ega  e- 
ment  corrodées  parl’ichor,  prennent  une  teinte  rouge-foncé  et  se  couvrent 
d’eschares  et  d’ulcérations.  Ces  lésions  déterminent  une  certaine  gene 
dans  la  déglutition  et  une  sensation  de  constriction  dans  l’arriere-gorge; 

elles  sont  souvent  accompagnées  de  l’écoulement  spontané  ou  de  1 expuition 

d’une  bave  écumeuse  et  sanguinolente  (Mackenzie).  La  dyspnée,  la  toux 
et  les  râles  muqueux  et  sibilants,  l’expectoration  de  crachats  mousseux, 
fétides  ou  rouillés,  révèlent  les  déterminations  bronchiques  et  pulmo- 
Stade ultime,  période  typhoïde.  - La  (lèvre  persiste  pendant  tonte  la 
durée  île  révolution  éruptive,  mais  à mesure  que  les  localisations  in 
veuses  s’accentuent  cl  s’étendent,  le  mouvement  fébrile  est  de  plu 
plus  intense,  le  pouls  s’accélère  (1 10-1*20),  mois  devient  petit,  irrégulier, 


(i  ) Trace  emprunté  d Julius  Sommerbrodi. 

caraclère  remiitent  quL rappelle  La  iiovre  de  La  Sepiicemaie 
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mou,  dépressible.  La  température  s’élève  notablement  et  présente  un 
type  franchement  rémittent  avec  exacerbations  vespérales  très-marquées. 
L’amplitude  des  oscillations  est  telle  que  l’écart  des  températures  quoti- 
diennes dépasse  un  degré  et  peut  même  aller  jusqu’à  2 (voyez  fig.  85).  La 
respiration  devient  laborieuse  et  haletante;  les  inspirations  montent  à 40 
et  44  par  minute;  la  peau  se  couvre  de  sueurs  froides,  profuses,  d’une 
odeur  nauséabonde  toute  particulière  (Alexander,  Williams,  Lunier).  La 
langue  est  noirâtre,  les  dents  sont  fuligineuses,  l’haleine  est  fétide,  l’abdo- 
men méléorisé  ; il  y a des  évacuations  alvines  abondantes  et  souvent  invo- 
lontaires; la  prostration  est  extrême,  l’adynamie  profonde;  un  délire 
vague,  qui  devient  bientôt  continu,  s’ajoute  à tous  ces  désordres,  et  le  ma- 
lade succombe  dans  le  coma  au  bout  de  quinze  àvingt  jours.  La  mort  arrive 
quelquefois  beaucoup  plus  tôt  (au  3°  jour),  surtout  lorsque  la  morve  aiguë 
est  consécutive  au  farcin  ou  à la  morve  chronique;  on  a vu  cependant, 
dans  quelques  cas,  la  maladie  se  prolonger  jusqu’au  28°,  34°,  même  54° 
jour  (Bérard  et  Denonvilliers). 

III.  Farcin  chronique.  — Le  farcin  est  beaucoup  plus  fréquent  à l’état 
chronique  qu’à  l’état  aigu.  Dans  cette  première  forme  il  peut  se  montrer 
sous  trois  aspects  : 1°  Yanc/ioleucile  farcineuse  chronique ; 2°  Y ulcère  far- 
cineux:  3°  le  farcin  proprement  dit. 

L angioleucite  farcineuse  chronique  ( farcin  local)  succède  souvent  à 
la  lymphangite  aiguë  qui  a été  précédemment  décrite.  Quelquefois  le  far- 
cin local  est  chronique  dès  son  début,  et  toute  la  maladie  peut  être  bor- 
née à des  traînées  violâtres,  à des  nodosités  et  des  indurations  sur  le 
trajet  des  vaisseaux  lymphatiques,  accompagnés  d’un  engorgement  peu 
douloureux  des  ganglions  correspondants.  Ces  tumeurs  sont  lentes  dans 
leur  évolution,  et  s’ouvrent  en  donnant  lieu  à des  fistules  souvent  intaris- 
sables. Les  symptômes  généraux  peuvent  être  presque  nuis  ou  consister 
en  un  affaiblissement,  un  abattement  plus  ou  moins  profond;  quelques 
accès  de  fievie  paraissent  a des  intervalles  irréguliers. 

La  durée  de  ces  accidents  est  toujours  très-longue,  et  la  guérison  en 
parait  être  la  terminaison  habituelle  (Numan,  Yogelli,  Geist),  à moins 
que  1 infection  farcineuse  ou  la  morve  aiguë  ne  se  développe  consécutive- 


ULCERE  farcineux.  - Dans  ce  cas,  il  n’y  a ni  gonflement  du  membre 
m abcès  sut  aucune  partie  du  corps.  Les  phénomènes  généraux  oui 
accompagnent  le  farcin  proprement  dit  (faiblesse,  diarrhée,  douleurs  ar- 
ticulâmes) ne  se  montrent  flu’après  le  développement  complet  de  l’ulcère 
flm  suint  t!  ailleurs  des  phases  diverses,  car  on  le  voit  alternativement,  pem 

1 “t  leT  cons|derable,  se  fermer  et  se  rouvrir.  La  guérison  peut 

o.lr  hou>  mals  ics  malades  succombent  parfois  aux  progrès  de  H cachexie 
croissante  (Tardieu,  Vogelli).  ' = (lc  la  cacllexle 

l’Ancix  chronique  Proprement  m t.  _ Quel  que  soit  le  début  de  la 
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maladie,  qu’elle  soit  isolée  ou  accompagnée  de  la  morve  chronique,  son 
expression  la  plus  caractéristique  est  l’abcès  farcineux. 

Le  début  est  variable  et  souvent  insidieux.  Le  malade  se  plaint  de  las- 
situde, de  douleurs  vagues,  d’inappétence,  de  malaise.  Les  forces  dimi- 
nuent, les  fonctions  languissent,  le  mouvement  fébrile  est  modéré  et 
affecte  parfois  le  type  tierce.  Ces  phénomènes  prodromiques  persistent 
souvent  pendant  un  mois  ou  six  semaines,  avec  des  douleurs  erratiques 
dans  les  muscles  et  dans  les  articulations,  des  crampes  dans  les  mollets 
et  les  avant-bras  ( douleurs  prodromiques ). 

Les  abcès  farcineux  sont  les  uns  phlegmoneux  et  accompagnés  de  phé- 
nomènes inflammatoires,  les  autres  tout  à fait  froids  et  indolents;  les  pre- 
miers sont  souvent  profonds  et  s’ouvrent  en  général  assez  promptement  ; 
les  autres  sont  toujours  superficiels  et  peuvent  persister  pendant  des 
mois  si  on  ne  les  ouvre  pas.  Ces  diverses  collections  purulentes  sont 
quelquefois  résorbées  très-rapidement;  on  les  a vues  disparaître  et  repa- 
raître plusieurs  fois  sur  le  même  point.  L’ouverture  spontanée  ou  artifi- 
cielle reste  le  plus  souvent  fistuleuse,  de  là  des  ulcérations  rebelles  dont 
l’aspect  variable  n’offre  d’ailleurs  rien  de  caractéristique. 

Monneret  a décrit  une  autre  variété  de  tumeurs  farcineuses  ( lupus  farci- 
neus,  Virchow);  ce  sont  des  masses  indurées  ou  empâtées,  à développe- 
ment très-lent,  donloureuses  à la  pression  et  dans  les  mouvements  des 
membres,  et  qui  au  premier  aspect  pourraient  être  prises  pour  des  gommes 
syphilitiques  ou  des  lupus  scrofuleux. 

À mesure  que  se  multiplient  les  abcès  et  les  tumeurs,  la  constitution 
s’altère,  l’amaigrissement  devient  extrême,  la  peau  sèche,  jaunâtre  et 
comme  terreuse,  le  visage  triste  et  livide,  les  yeux  sont  ternes  et  caves, 
le  pouls  est  petit  et  misérable,  une  diarrhée  colliquative  survient,  et  le 
malade,  parvenu  au  dernier  degré  du  marasme,  est  tué  par  la  fièvre  hec- 
tique, s’il  n’est  enlevé  auparavant  par  des  accidents  de  pyémie  ou  par  la 
morve  aiguë,  qui  succèdent  assez  souvent  au  farciu  chronique.  La  termi- 
naison funeste  doit  être  considérée  comme  la  règle  dans  cette  forme  du 
farcin  chronique,  malgré  les  cas  de  guérison  qui  ont  été  cités  (1 1 ei  tv\  ig, 
Alexander,  Tarozzi,  Monneret,  Tardieu). 

La  marche  de  la  maladie  est  en  général  fort  lente,  insidieuse,  irré- 
gulière, et  sans  cesse  entrecoupée  de  rémissions  trompeuses.  Elle  dure 
parfois  deux  à trois  ans,  le  plus  ordinairement  dix  à quinze  mois  (Tardieu). 

IV.  Morve  chronique.  — Cette  forme,  rarement  primitive,  succède  le 
plus  souvent  au  farcin  ( morve  chronique  farcineuse  de  Tardieu);  ces  deux 
variétés  de  la  morve  chronique  ne  diffèrent  que  par  leur  mode  d invasion  et 
par  leur  marche. 

Morve  chronique  primitive.  — La  maladie  débute  par  un  sentiment 
de  fatigue,  de  malaise,  d’affaiblissement,  par  des  douleurs  arthritiques  et 
musculaires  analogues  à celles  de  la  morve  aiguë,  mais  sans  rougeur  ni 
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tuméfaction.  Ces  douleurs  musculaires  semblent  occuper  plus  fréquem- 
ment que  dans  les  autres  formes  de  l'affection  morveuse  les  parois  de 
la  poitrine;  mais  cette  pleurodynie,  parfois  extrêmement  pénible,  est  en 
général  de  courte  durée  et  disparaît  spontanément  au  bout  de  quelques 
jours. 

Morve  chronique  farcineuse.  — Quand  la  maladie  est  précédée  du 
farcin,  c’est  après  plusieurs  mois  seulement  qu’elle  se  manifeste  par  des 
accidents  locaux  caractéristiques  vers  les  voies  respiratoires.  On  constate  un 
enehifrènement  douloureux  aux  fosses  nasales,  souvent  plus  marqué  à gau- 
che qu’à  droite,  une  pesanteur  pénible  vers  la  racine  du  nez,  mais  la"  sé- 
crétion n’est  pas  assez  abondante  pour  constituer  un  véritable  jetage;  en 
se  mouchant,  les  malades  obtiennent  seulement  un  peu  de  mucus  puri- 
forme  et  sanguinolent.  L’examen  des  fosses  nasales  peut  y faire  découvrir 
des  ulcérations,  des  brides  cicatricielles,  et  l’exploration  à l’aide  d’un 
stylet  y révèle  parfois  des  inégalités  ou  même  la  perforation  delà  cloison. 
La  bouche,  la  voûte  palatine  et  le  pharynx  peuvent  être  aussi  le  siège  d’ul- 
cerations  en  général  opiniâtres  et  rebelles. 

Quelquefois  la  morve  débute  par  de  la  toux  et  de  la  dyspnée,  suivies  de 
1 expectoration  de  mucosités  grisâtres,  quelquefois  striées  de  sang  et  l’on 
voit  apparaître  soit  une  bronchite,  soit  une  pleurésie,  ou  enfin  une  pneu- 
monie (Tarnawski);  dans  un  seul  cas  Tardieu  a constaté  du  glandaac  II 
existe  en  meme  temps  de  l’enrouement,  de  l’aphonie,  de  la  gêne  de  la  dé- 
glutition, avec  expuition  de  mucosités  épaisses  et  rougeâtres  — Tes 
symptômes  fournis  par  l’appareil  respiratoire  paraissent  ordinairement  les 
premiers,  les  lésions  des  fosses  nasales  ne  se  manifestent  que  plus  tard 
Le  tissu  cellulaire  sous-cutané  est  assez  souvent  Je  siège  d’une  infiltra- 
tion œdémateuse,  principalement  à l’extrémité  inférieure  des  jambes  La 
peau  ne  tarde  pas  a devenir  sèche  et  jaunâtre  comme  dans  le  farcin  • à 

ces  symptômes  spéciaux  s’ajoutent  plus  ou  moins  rapidement  les  phéno- 
mènes cachectiques.  p 10 

Lamarche  de  la  morve  chronique  est  très-lente  et  interrompue  par 

Si’ ! °U  m0i“S  Pr°l0,,géeS;  '*  “ Pr°I°nger  pendant 

Les  malades  succombent  tantôt  aux  progrès  mêmes  de  l’état  chronique 
. 1 alteration  profonde  de  l’économie  et  à la  fièvre  hectique  tantôt  u, x 
ac  , dents  de  la  morve  aiguë,  qui  toutefois  sont  beaucoup  p us  rares  d'ans 
e le  forme  que  dans  le  farcin  chronique;  la  guérison  cependant  est  no 
s, 1,1e  dans  quelques  cas  très-rares  (Nimrod,  Lambert,  Cazin,  Bourdon. 


954 


POISONS  MORBIDES  ANIMAUX.  - ZOONOSES. 


DIAGNOSTIC  ET  PRONOSTIC. 


D’une  façon  générale,  le  diagnostic  est  facile, si  V anamnèse  est  précise. 
La  profession  du  sujet  peut  suggérer  l’idée  de  la  maladie,  et  c’est  tenir  le 
■diagnostic  que  de  penser  à l’affection  cherchée.  On  devra  se  méfier  quel- 
quefois des  assertions  des  malades,  qui,  par  intérêt  personnel,  en  raison 
•de  la  sévérité  des  règlements,  refusent  d’avouer  qu’ils  ont  des  chevaux 


morveux. 

En  dehors  des  circonstances  étiologiques  qui  sont  d’une  importance  ca- 


pitale et  décisive,  le  diagnostic  repose  principalement  sur  la  réunion  des 
phénomènes  suivants  : lésions  nasales  et  laryngo-bronchiques,  douleurs 
articulaires  et  musculaires,  lymphangites,  éruptions  pustuleuses,  collec- 
tions purulentes,  ulcérations  et  abcès  cutanés.  Isolé,  aucun  de  ces  sym- 
ptômes n’est  suffisant;  c’est  leur  ensemble,  c’est  leur  mode  d’évolution 
qui  est  caractéristique;  malheureusement  ces  phénomènes  ne  se  groupent 
qu’assez  tard  pour  constituer  le  syndrome  révélateur,  et  dans  la  période  de 
■début  plus  d’une  erreur  peut  être  commise. 

La  lymphangite  farcineuse  aiguë  présente  tous  les  caractères  de  1 angio- 
leucite  simple,  et  tant  qu’il  ne  s’est  point  développé  d abcès  dont  on 
puisse  inoculer  le  pus  à un  solipède,  1 incertitude  est  permise.  Si  1 ino- 
•culation  est  sans  effet,  le  cas  reste  douteux,  et  il  est  sage  de  se  conduite 
comme  si  la  spécificité  de  la  maladie  était  démontrée. 

C’est  encore  l’inoculation  qui  servira  d’épreuve  dans  le  larcin  chronique, 
et  qui  permettra  de  le  distinguer  de  ces  affections  mal  définies  qui 
s’annoncent  par  le  développement  presque  soudain  d’ABCÈs  multiples 


eliez  les  individus  cachectiques  ou  affaiblis. 

L’invasion  fébrile,  lorsqu’elle  est  constatée  seule,  peut  donner  lieu  à 
bien  des  suppositions  parmi  lesquelles,  à défaut  des  commémoratifs  foui- 
nis  par  le  malade,  celle  de  la  morve  ne  viendra  pas  facilement  à l’esprit, 
et  l’on  sera  plus  porté  à croire  cà  l’existence  d’une  fièvre  grave.  Les  dou- 
leurs arthritiques  et  musculaires  jointes  cà  la  fièvre  peuvent  en  împoseï 
pour  un  RHUMATISME  articulaire  aigu  ; d’autre  part,  si  la  fièvre  s accom- 
pagne de  stupeur,  de  prostration,  d’épistaxis,  de  diarrhée,  on  pourra  croire 
à l’invasion  d’une  fièvre  typhoïde.  Le  diagnostic  ressort  forcement  de 
la  marche  ultérieure  des  accidents  ; au  début,  il  ne  peut  être  basé  que  sur 

la  profession  et  les  renseignements  du  malade. 

Dès  que  l’éruption  cutanée,  les  lésions  des  fosses  nasales  se  sont  mani- 
festées, le  jugement  ne  peut  être  incertain;  cependant  des  erysipeles 
graves  de  la  tète,  propagés  dans  les  lusses  nasales,  accompagnes  e 
phlyctènes  purulentes  et  même  de  gangrène  avec  jetage  sanicux,  en  im- 
poseraient facilement  pour  la  morve  aiguë. 
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Le  coryza  syphilitique  secondaire  peut  donner  lieu  à une  sécrétion 
assez  abondante  pour  rappeler  celle  de  la  morve;  et  comme,  en  pareil 
cas,  il  peut  exister  des  douleurs  musculaires  et  articulaires  ainsi  qu’une 
éruption  pustuleuse  phlyzaciée,  on  comprend  que  l’erreur  ne  soit  pas 
toujours  évitée  (Natalis  Guillot,  Gubler). 

La  forme  des  pustules,  leur  distribution  par  groupes  irréguliers,  leur 
apparition  successive,  la  coïncidence  de  bulles  et  de  phlyctènes  ne  per- 
mettront jamais  de  confondre  l’éruption  farcino-morveuse  avec  celle  de  la 
variole  ou  de  la  pustule  maligne. 

On  a cité  quelques  cas  de  phlébite  de  l’orbite  et  de  la  face  carac- 
térisés par  le  gonflement  œdémateux  de  la  face  et  de  la  paupière  du  côté 
malade,  un  coryza  aigu  de  voisinage  avec  jetage  d’une  matière  gommeuse, 
une  éruption  miliaire  très-discrète  sur  la  face;  ces  lésions  locales,  accom- 
pagnées de  délire  et  de  fièvre,  pourraient  en  imposer  tout  d’abord  pour 
la  morve  aiguë,  si  l’absence  d’abcès  mutiples,  de  douleurs  arthritiques 
et  musculaires,  de  phlyctènes  et  de  pustules  sur  tout  le  corps,  et  surtout 
enfin  la  différence  de  la  marche  dés  autres  symptômes  et  de  la  cause,  ne 
faisaient  éviter  l’erreur  (Vigla,  Littré,  Duplay,  Gely,  Mackenzie). 

Les  formes  chroniques  de  l’affection  farcino-morveuse  sont  en  gé- 
néral d’un  diagnostic  plus  difficile.  Les  lésions  nasales  de  la  morve  chro- 
nique simple  pourraient,  lorsqu’elles  restent  limitées,  faire  croire  à un 
ozène;  dans  ce  dernier  cas,  l’état  général  reste  intact,  les  fonctions  respi- 
ratoires ne  sont  pas  troublées,  il  n’y  a ni  pleurodynie  ni  douleurs  mus- 
culaires. 

Les  accidents  secondaires  et  tertiaires  de  la  syphilis  ont  de  nombreux 
rapports  avec  la  morve  chronique,  et  les  lésions  osseuses,  communes  aux 
deux  maladies,  en  rendent  encore  les  connexions  plus  étroites;  quelque 
grande  pourtant  que  puisse  être  leur  similitude,  elle  n’est  qu’apparente. 
L’examen  approfondi  des  manifestations  elles-mêmes,  les  commémoratifs 
et  le  résultat  du  traitement  dissipent  toute  hésitation.  — Il  est  difficile  de 
confondre  la  morve  ou  le  farcin  chronique  avec  la  scrofule.  Les  mani- 
festations scrofuleuses  qui  occupent  les  fosses  nasales  et  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané  n ont  qu’une  analogie  fort  éloignée  avec  les  lésions  farcino- 
morveuses,  et  l’ensemble  des  symptômes  constitutionnels  offre  de  telles 
dissemblances  dans  les  deux  maladies  qu’il  est  à peine  permis  de  les 
rapprocher,  et  que  parlant  on  ne  saurait  les  confondre.  — Les  ulcéra- 
tions tuberculeuses  qui  surviennent  quelquefois  chez  les  phthisiques 
dans  l’arr.ère-bouche  (Julliard),  dans  le  larynx,  plus  rarement  dans  les 
losses  nasales,  n’atteignent  jamais  la  voûte  palatine  comme  celles  de  la 
morve  ; on  ne  les  voit  guère  se  cicatriser;  elles  ne  donnent  lieu  à au- 
cune sécrétion  anormale;  d’ailleurs,  en  pareil  cas,  la  marche  des  acci- 
dents, jointe  a 1 exploration  de  la  poitrine,  ne  laisse  aucune  incertitude 
Le  pronostic  général  de  l’affection  farcino-morveuse,  quelle  qu’en  soit 
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la  forme  ou  la  variété,  est  toujours  extrêmement  grave.  La  morve  aiguë 
est  presque  nécessairement  mortelle;  on  n’a  jusqu’à  présent  cité  que 
deux  exemples  de  guérison  (Makenzie,  Carnevale  Arella). 

L’angioleucite  farcineuse,  sorte  de  farcin  bâtard  ( farcin  bénin),  a en 
général  une  terminaison  favorable,  à moins  qu’elle  ne  soit  compliquée 
dans  son  cours  par  la  morve  chronique. 


TRAITEMENT. 


La  prophylaxie  est  ici  le  point  important;  en  présence  de  la  termi- 
naison presque  fatale  de  la  maladie  et  de  l’impuissance  de  tous  les 
moyens  dirigés  contre  elle,  on  doit  s’attacher  avant  tout  à en  prévenir 
le  développement.  C’est  dans  une  surveillance  administrative  plus  active, 
dans  une  hygiène  plus  convenable  des  chevaux  et  des  hommes  qui  les 
soignent,  qu’est  la  seule  base  sérieuse  du  traitement  prophylactique. 
Les  idées  de  quelques  médecins  sur  la  syphilisation  préventive  ont  con- 
duit Tscherning  et  Bagge  à proposer  l’inoculation  préventive  de  la  morve 
chez  les  chevaux.  Ces  inoculations  ont  paru  diminuer  la  susceptibilité 
pour  les  inoculations  postérieures,  sans  accorder  toutefois  une  immunité 


complète. 

Dans  tous  les  cas  où  l’inoculation  a été  directe,  on  doit,  sans  retard, 
appliquer  aux  plaies  le  traitement  local  qui  convient  aux  blessures  empoi- 
sonnées. Il  est  bon  de  noter  que  1 absorption  du  viius  est  tiès-rapide, 
puisque  après  un  petit  nombre  d heures  la  cautérisation  et  la  destiuction 
de  la  partie  inoculée  sont  sans  efficacité.  Des  lotions  faites  immédiatement 
sur  le  point  lésé  avec  leau  chlorurée  ou  la  liqueur  de  Labai laque,  cl 
promptement  suivies  d’une  cautérisation  profonde,  semblent  an nihilei  les 
effets  du  virus,  au  rapport  de  Virchow,  qui,  à l’aide  de  ces  moyens,  se  serai l 
toujours  mis  à l’abri  de  tout  accident,  après  s’être  plusieurs  fois  piqué  en 
pratiquant  des  autopsies  d’hommes  ou  d’animaux  morveux.  1 eul-ètie 
qu’en  attaquant  sans  retard  et  avec  vigueur  le  mal  local,  on  pourrait,  dans 
la  majorité  des  cas,  enrayer  la  marche  de  la  maladie. 

Quand  elle  est  déclarée,  les  ressources  sont  bien  faibles;  les  agents 
employés  contre  la  morve  et  le  farcin  confirmés  sont  restés  presque  tou- 
jours impuissants,  et  dans  les  cas  extrêmement  rares  ou  la  guérison  est 
survenue,  il  est  encore  douteux  qu’elle  soit  imputable  au  traitement. 

Un  certain  nombre  de  guérisons  ont  été  attribuées  à l’emploi  des  prépa- 
rations iodées  (Genzmer,  Remak,  Monneret)  sous  différentes  formes . tein 
turc  d’iode  à doses  croissantes  de  deux  à vingt  gouttes  (Tardieu),  iodure 
de  potassium  (Àndral),  iodure  d’amidon  a la  dose  de  0,0.)  à 0,-0  pai  joui 
(de  la  Harpe),  iodure  de  soufre  (Bourdon);  Boinet  dit  aussi  avoir  guéri  par 
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l’usage  de  l’iode  un  cheval  atteint  manifestement  de  farcin.  Il  y aurait  donc 
lieu  d’insister  sur  l’emploi  de  cette  médication. 

Tardieu  recommande  le  soufre  tant  à 1 intérieur  qu’à  l’extérieur,  et 
insiste  sur  l’utilité  des  eaux  minérales  sulfureuses.  Quelques  guérisons 
paraissent  avoir  été  obtenues  par  la  solution  de  Fowler  (Krans),  par 
l’arsenic  associé  à la  voix  vomique  et  à la  strychnine  (J.  Gamgee),  par  la 
teinture  d’acétate  de  fer  (6  à 8 grammes  par  jour,  Gluck),  l’extrait  d’aconit 
(0,05  à 0,75,  Decaisne  et  Hamair). 

Carpenter  a cité  le  cas  d’un  farcin  aigu  transformé  en  morve,  guéri  par 
le  traitement  mercuriel.  — Les  saignées  répétées  (6  en  trois  jours), 
suivies  de  quelques  narcotiques,  semblent  avoir  été  efficaces  dans  un  cas 
de  morve  aiguë  (?)  (Garnevale  Arella).  Les  vomitifs  et  les  excitants  diffusi- 
bles ont  également  réussi  une  fois  entre  les  mains  de  Mackenzie  (ipéca- 
cuanha,  2 grammes,  puis  25  centigrammes  de  carbonate  d’ammoniaque 
toutes  les  heures). 

La  lésion  des  fosses  nasales  a suggéré  l’idée  d’une  médication,  qui  a été 
employée  avec  avantage  deux  fois  dans  la  morve  chronique,  et  une  fois 
dans  la  morve  aiguë.  Ce  moyen  consiste  en  des  injections  faites  dans  les 
losses  nasales  avec  deux  gouttes  de  créosote  pour  trente  grammes  d’eau, 
et  répétées  trois  fois  par  jour. 

I lus  récemment  enfin  on  a préconisé  l’acide  phénique  à l’intérieur 

(5  à 10  centigrammes),  et  à l’extérieur,  sous  forme  d’eau  phéniquée  au  mil- 
lième (Bouchut). 

À celte  série  déjà  longue  de  médications  malheureusement  trop  incer- 
taines il  convient  d ajouter  les  moyens  généraux  destinés  à relever  l’état 
des  forces  et  à modifier  la  constitution. 
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L’absorption  brusque,  à doses  massives,  des  substances  toxiques  provoque 
des  phénomènes  morbides  immédiats,  qui  présentent  dans  leui  é\olution 


(1)  Stockhausen,  De  lithargyrii  fumo  noxio  morbifîco,  ejusque  mettallico  frequenlioiï 
morbo,  vulgo  dicto  die  Ilüttenkaze.  Goslar,  1656.  — Fischer,  De  saturno,  ejus  natura, 
jtsu  etnoxa.  Erfurli,  1720.  — Henckel,  Von  der  Bergsuclit  und  Uüttenkaze.  Dresdcn, 
1745.  _ Chorley,  De  plumbi  in  corpus  humanum  viribus,  et  noxarum  remediis.  Lugd. 
Bat  , 1781.  — Fothergii.l,  Cautions  lo  the  heads  of  familles.  Bath,  1/90.  Muller, 
Ue  'ber  Bleykrankheiten.  Frankfurt,  1796.  - Percival,  Obs.  and  Exper.  on  the  poison  of 
Lead  (Med.  Comm.  of  Edinb.  III,  B).  - Hofmann,  Etwas  über  dasBley,  die  Bleygla 
sur,  vorzüglich  über  eine  allgemeine  Bleyvergiflmg  der  kleinen  Kinder.  Leipzig,  1/9  . 

l'aube,  Researches  into  the  properties  of  Springwater  with  med.  cautions  agaimt  the 
use  of  Lead  in  Waterpipes,  pumps,  cisterns,  etc.  London,  1803.  - Merat,  Traite  ce  a 
colique  métallique.  Paris,  1812.  - Tanquerel  des  planches,  Traite  des  maladies  de 
■plomb.  Paris,  1839.  — Grisolle,  Traité  de  patli.  interne.  — Brachet,  Traite  pi  a tqi 
de  la  colique  de  plomb.  Paris,  1850.  - Monneret  et  Fleury,  Art.  Plomb  in  Compei  . 
de  méd.  Paris,  1846.  — Brockmann,  Die  metallischen  Krankheden  des  Obeiluu.es.  s 
terode  1851.  - Boys  de  Loury,  Intoxications  et  paralysies  résultant  de  l'usage  du  eu  it 
(Revue  méd.,  1852).  - Alderson,  On  the  effecls  of  lead  upon  the  System  (Vie  LanccR 
1852).  - Strauss,  De  cerussœ  e/fectu  in  organismum  ammalem.  Marburgi,  18  • ^ 
GROS,  Quelques  remarques  pratiques  sur  Vintoxicat.  saturnine  (Gaz  hop  , 1 o • 
Falck,  Vergiftungen  durcli  Bleipràparate  (VirchoW  s Ilandb. 

1856).  — Giraud,  Union  méd.,  1857.  — Jackson,  Diseuses  of  minet  . ,. 

Swaledale  (Bril.  med.  Ion,;.,  1857).  - Kl»».  Action  d,  ' ' _ 

i Deutsche  KIMk,  1858).-  Lbguan»  do  Saui-ke,  Meme  met  U, . ..  1 

Fkeitag,  Ueberdie  Wirtenjo»  der  Blewerbindmgen  m(  dsn  memelUielien  l { 
mm*,  des  Cewerbenere ins  su  Coin,  1860).  - Gosskkoiv,  » 

"«v-*  ArM"’  «*- c:  - ««■. 

Bu  il  de  la  conception  (Arch.  yen.  de  med.,  1860.  - • 0 
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rapide  les  traits  caractéristiques  des  maladies  aiguës;  ces  états  pathologi- 
ques ressortissent  à la  toxicologie,  ce  sont  les  empoisonnements  propre- 
ment dits.  — L’absorption  lente  et  prolongée  de  ces  mêmes  agents  morbi- 


r 

Dict.  d'hygiène.  Paris,  1862.  — Elude  clin,  et  méd.  légale  sur  l’empoisonnement.  Paris,. 

1867.  — Tietz,  Beitrage  zur  Statislik  der  Bleivergiftungen.  Leipzig,  1862.  — Rizeb.au, 
l)e  intoæicatione  salurnina.  Berolini,  1861.  — Willshire,  The  Lancet,  1861.  — Loignon, 
Journ.  de  méd.  de  Bordeaux , 1861.  — Le  François,  Considérations  sur  l’intoxication 
saturnine  primitive  et  en  particulier  sur  l’encéphalopathie,  thèse  de  Paris,  1866.  — 
Larcher,  Gaz.  méd.  Paris,  1866.  — Huidier,  Revue  de  tliérap.  méd.  chir.,  1866.  — 
Krdeger,  Ueher  clironisclie  Bleivergiftung.  Berlin,  1867.  — Faber,  Ein  Fait  von  chro- 
nischer  Bleivergiflung  ( Würtemb . Corresp.  Blatt,  1867).  — Hermann,  Ueber  eine  Be- 
dingung  des  Zustandekommens  von  Vergiftungen  ( Arch . f.  Anal,  und  Physiol.,  1867).— 
Gubler,  De  la  tumeur  dorsale  des  mains  ( Bullet . et  mém.  de  la  Soc.  méd.  hop.  Paris, 
1868).  — Art.  Bouche,  in  Dict.  encyclop.  des  sc.  médicales.  — Hérard,  De  la  tumeur 
dorsale  des  mains  dans  la  paralysie  saturnine  (Soc.  méd.  hôp.  Paris,  1868).  — Hitzic, 
Studien  über  Bleivergiftung.  Berlin,  1868.  — Bermel,  Ueber  Bleivergiflung.  Berlin, 

1868.  — Clapton,  Notes  of  practice  amongst  the  oulpatients  al  St.  Tliomas’s  ilosp. 
(Med.  Times  and  Gaz.,  1868).  Nicaise,  Du  gonflement  du  dos  des  mains  chez  les  sa- 
turnins (Gaz.  méd.  Paris,  18G8).  — Bucquoy,  Sur  la  palhogènie  de  la  goutte  dans  ses 
rappoi  ts  avec  l intoxication  saturnine  ( Union  méd.,  1868).  — Murchison,  Cases  il  lus  - 
trating  varions  effects  of  lead  poisoning  (The  Lancet,  1868).  — Clark  and  Langdon, 
Cases  of  lead  poisoning  (Med.  Times  and  Gaz.,  1869).  - Daviot,  Sur  les  tumeurs  de 
la  face  dorsale  de  la  main  dans  l’intox,  saturnine,  etc.,  thèse  de  Paris,  1869. 

Bial,  Die  clironisclie  Bleiintoxication.  Berlin,  1870.  — Bricheteau,  Goutte  chez  un 
saturnin  (Gaz.  hôp.,  1870).  — Lancereaux,  Saturnisme  chronique  avec  accès  goutteux 
et  arthrites  uraliques  (Gaz.  méd.  Paris,  1871).  - Hollis,  G an  mercurial  tremors 
coexist  with  chronic  lead  poisoning  ( B rit . med.  Journ.,  1871).  — IIeubel,  Patliogenese 
und  Symptôme  der  chronischen  Bleivergiflung.  Berlin,  1871.  — Roque,  Des  dégénéres- 
cences héréditaires  par  l'intoxication  saturnine  lente  (Mouvement  méd.,  1872).  — Gar- 
ROd,  On  lead  poisoning  (relations  avec  la  goutte)  (The  Lancet,  1872).  1 Kerscii,  Zwci 
Folle  von  Bleuntoxicaiion,  nebst  Angabe  der  leichtesten  Art  zur  quantitativen  und  qua- 
htativen  Bestimmung  des  Biais  in  Legirungen  (Memorabilien,  1870).—  Lewis,  Emplou- 
ment  of  ivomen  in  white-lead  manufactories  (Med.  Times  and  Gaz.,  1872).  — Browne 
On  an  extensive  senes  of  cases  of  lead-poisoning  at  Davenport  (The  Lancet  1873)  — 
Schoenbrod,  Bayer,  arzil.  Intellig.  Blatt,  1873.  - Townsend,  Lead  colik  with  marked 
lead  cachexia  (Philad.  med.  and  surg.  Rep.,  1873).  - Lewis,  Med.  Times  and  Gaz 
18;o.  - Charcot,  Arch.  de  physiol.,  1868.  - Maladies  des  vieillards,  1873  - Proares, 
med.  1874  Chevaux,  Gaz.  hôp.,  1874.  - Manouvr.ez,  Rech.  clin,  sur  l’intoxical 
sut.  locale  et  directe  par  absorption  cutanée,  thèse  do  Paris,  1874.  — Southweli  fend 
poisoning  (The  Lancet,  1874).  - Bergeron  et  Lhûte,  Sur  un  cas  d’empoisonnement  par 
/e  plomb  (Compl  rend.  Acad.  Sc.,  1874).  _ Brouaruel,  Mouvement  méd.,  1874  — 
Manuel  Ueber  Bleivergiftung.  Berlin,  1873.  - Dahmann,  Ueber  die  Genese  und  ' das 
\esen  dersaturmnen  Erkrankungen.  Berlin,  1874,  - Bôhm,  Bayr.  arzil.  Intellig  Bl 
1874.  - Rénaux,  Z>e  l’ intoxication  saturnine  chronique,  thèse  de  concours.  P^sl 
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gènes,  à doses  trop  faibles  pour  la  production  des  accidents  subits  et  aigus 
de  l'empoisonnement,  détermine,  avec  une  dyscrasie  habituelle,  une  altéra- 
tion plus  ou  moins  profonde  dans  le  processus  nutritif  général  et  dans  la 
constitution  propre  de  chaque  organe  en  particulier.  Ces  états  morbides 
dont  l’évolution  est  essentiellement  celle  des  maladies  chroniques  ressor- 
tissent à la  pathologie  médicale,  c’est  à eux  qu’il  convient  de  réserver  le 

nom  d'intoxications. 

Les  poisons  métalliques  sont  ceux  qui  présentent  le  plus  nettement  ce 
double  mode  d’action,  et  l’intoxication  par  le  plomb  est  le  type  à la  fois  le 
plus  complet  et  le  plus  important  du  genre. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Quelle  que  soit  la  voie  de  pénétration  du  métal  dans  l’économie  (appareil 
digestif,  — appareil  respiratoire,  — tégument  externe),  il  suit  la  même 
évolution;  des  albuminates  de  plomb  sont  formés  aux  dépens  des  éléments 
albuminoïdes  du  sang  (Buchheim,  Glarus,  Lewald);  une  portion  de  ces 
produits  anormaux  est  éliminée  par  les  sécrétions  notamment  par  lurine, 
une  autre  portion  se  fixe  dans  les  organes,  avec  une  affinité  qui  varie  pour 
chacun  d’eux. 

Ainsi  est  constituée  une  imprégnation,  une  modalité  organique  spéciale 
qui  est  bien  exprimée  par  le  mot  saturnisme;  cette  modalité  a ses  carac- 
tères distinctifs  qui  permettent  de  la  reconnaître,  même  dans  un  état  de 
santé  d’apparence  satisfaisante,  elle  est  le  fond  permanent  et  en  même 
temps  le  seul  effet  constant  de  l’intoxication  chronique.  Que  dans  cette 
situation  l’absorption  du  poison  cesse,  alors  l’élimination  continuant  cà  se 
faire,  l’organisme  se  débarrasse,  et  tout  rentre  dans  l’ordre  sans  autre  ma- 
nifestation;— qu’au  contraire  l’absorption  devienne  plus  abondante  ou 
que  l’élimination  diminue,  alors  sur  le  fond  permanent  de  dyscrasie, 
apparaissent  des  phénomènes  divers  de  gravité  variable,  qui  dénotent  un 
degré  de  plus  dans  l’intoxication. 

Telle  est  la  genèse  générale  et  du  saturnisme  et  des  accidents  paiox\s- 
liques  qui  en  interrompent  brusquement  1 évolution  silencieuse.  La  genèse 
spéciale  de  chaque  groupe  d’accidents  est  variable,  et  les  quelques  notions 
que  nous  possédons  sur  ce  sujet,  dont  l’étude  est  toute  récente,  seront 
mieux  à leur  place,  si  elles  sont  rapprochées  respectivement  du  complexus 
sv  m p to  m at  i que  correspond  an  t . 

L’Étioiogic  du  saturnisme  chronique  est  très-complexe  (1).  Les  ou- 

(1)  Ebell,  Die  Bleyglasur  des  irnlenen  Küchengesckirrs,  als  eine  anerkannte  Ilaupt- 
quelle  vider  unserer  Krankheiten.  Itarmover,  1791.  — Piepenbring,  Ueber  die  Schadlich- 
Iceit  der  Bleyglasur  der  gewühnlichen  Tdpferwaavcn,  etc.  Lemgo,  1/91.  — Westrdmb, 
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vriers  des  mines  de  plomb,  ceux  qui  emploient  le  métal  en  nature  (mar- 
teleurs,  ferblantiers,  fondeurs  de  caractères,  imprimeurs,  tailleurs  de 


JJeber  die  Bleyglasur  unserer  Tôpferwaare  und  ihre  Verbesserung.  Hannover,  1795. 

Fuchs,  Beitràge  zu  der  Geschiclite  der  Prüfungen  der  Schadlichkeit  de>'  Tôpferglasur. 
lena,  1797.  — Hofmann,  Etwas  über  das  Bley,  die  Bleyglasur , etc.  Leipzig-,  1797. 

Von  Moeller,  Ueber  das  gefàhrliche  HaushaUungsgeschirr  des  Bleyzinns.  Paderborn, 
1802.  — Veehof,  Diss.  de  ustensilibus  slanneis  et  veneno  plumbi.  Groningæ,  1800.  — 
Otto,  Tabac  à priser  (Gaz.  méd.  Paris,  18-13).  — Grains  de  plomb  restés  dans  une  bou- 
teille (Journ.  de  Chimie  méd.,  1813).  — Robertson,  An  account  of  cases  of  chronic 
lead  poisoning,  caused  by  drinking  water  kept  in  a leaden  cislern  ( The  Lancet,  1851). 
— Harrison,  Some  remarks  on  the  contamination  of  water  by  the  poison  of  lead.  Lon- 
don, 1550.  Smith,  Report  of  an  atlaclc  of  Colic,  which  occurred  as  an  Epidémie 
among  the  troops  at  Newera-Ellia  Ceylon  ( The  monthly  Journ.,  1853).  — Fjévée,  Mém. 
sur  les  accidents  morbides  produits  par  l’usage  der  cosmétiques  qui  ont  le  plomb  pour 
base  (Gaz.  med.  Paris,  1853).  — Moreau,  Cas  d’empoisonnement  et  de  folie  aiguë  par 
un  cosmétique,  etc.  (Union  méd.,  1855).  _ Thibault,  Dessinateurs  en  broderies  sur 
étoffes,  ouvrières  en  dentelles  (Ann.  d’hygiène,  1856).  - Lombard,  Sur  l’empoisonne- 
ment par  les  pains  à cacheter  (Union  méd.,  1856).  - Tunstall,  A case  of  unsuspected 
poisoning  by  lead  (Associât,  med.  Journal,  1856).  — Smith,  Second  report  of  an  épi- 
démie colic  among  the  troops  at  Newera-Ellia , Ceylon,  in  1852  (Edinburgh  med.  Jour- 
nal, 1856).  - Bonfils,  Intoxication  par  le  cidre  ( Union  méd.,  1857).  _ Meyer,  Intoxi- 
cation par  du  tabac  à priser  (Vircliow’s  Arclüv,  XI,  1857).  _ Güntiieh,  Rases  \l  con- 
duits de  plomb  pour  l’eau  potable  (Henke’s  Zeits.,  1857).  - Baierlacher,  Tabac  à pri- 
ser (Günsburg’s  Zeits.,  1858).  - Influence  du  travail  de  la  dentelle  (Journ.  des  conn. 
med.  dur.,  1858).  - Chevallier,  Sur  les  causes  des  coliques  saturnines  observées  chez 
garnis  et  chez  les  personnes  qui  font  des  voyages  de  long  cours  (Ann.  d'hyg.publ 
18o9).  Lefevre,  Sur  les  causes  de  la  colique  sèche,  observée  sur  les  navires  de  guerre 
français,  etc.  Pans,  1859.  - Ladreit  de  la  Charrière,  Poudre  de  cristal  (Arch.  gèn. 
pC!”e‘ ’’ B„8.59^'  ~ EuLEriBERG,  Influence  du  caoutchouc  vulcanisé  ( Monatssch . f.  Sanit 
m î*',  . , ~ fEVE,L’  Des  cosmétiques  au  point  de  vue  de  l’hygiène  et  de  la  police 

Tméd  86™;  '-ri  * T'  1862):  “ B0ÜLEY’  C0SméU^s  <*««*•  Acad. 

’’  Un  cas  d intoxication  par  le  tabac  à priser  (Casper’s  Vierteljalirs  , 

aue  (Med  7****’  Tr  {GreifsWald’  ^ Beitrd^  186^  ~ Cousins,  Cosméti- 
18611  and  Gaz.,  1861).  - Farine  contenant  du  plomb  (Journ.  de  pharm., 

. , llaïret,  Sur  l intox,  saturnine  des  ouvriers  qui  travaillent  à la  fabrica- 

on  du  verre-mousseline  (Bulletin  Acad,  méd.,  1865).  - Du  Mesnil,  Hygiène  des 
ouvriers  employés  a la  fabrication  du  verre-mousseline  (Ann.  d’hyg.  pki  _ 

Uuhoury  et  Salmon,  Plombage  des  meules  de  moulins  à farine  (L.  méd  Paris 

! , )•  7 f0NT’  abClC  a priser  iDcrün-  *«».  Wochen.,  1865).  - Gvllard  De  la 
fabrication  du  verre-mousseline  (Ann.  d’hyg.  pub.,  1866)  - Marmissf  a în  n 

sources  d’émanations  plombiquc.s.  Paris,  1866.  - Gaz  hop  et  Arch  ■ ’ "I  f" 

- wolff,  w,  à m 7 ,7 EZ\t  7 

- i*l  m,  - 77) tz7zz‘z:;  birh  impur 

de  la  colique  de  plomb  (Union  méd.,  1867).  - Pappenhe’im  D e hl  Mwyi\Etiol°^ 
Jaccoud.  — Path.  int  5»  édit  ’ C b eie,nen  Ustensilien 
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cristaux)  ; ceux  qui  fabricjuent  les  diverses  préparations  de  plomb  (ceruse, 
minium,  chromate  de  plomb)  5 ceux  qui,  dans  d autres  professions,  em- 
ploient ces  préparations  (peintres,  doreurs,  vitriers,  fabricants  de  cartes 
glacées,  etc.),  sont  particulièrement  exposés  al  intoxication.  Dans  d autres 
conditions,  celle-ci  peut  être  encore  produite  pai  labsoiption  habituelle 
du  métal  contenu  dans  des  boissons  ou  des  aliments  falsifiés  (eau  des 
conduites  de  plomb,  vins  lithargés,  etc.);  dans  des  topiques  (fards,  cos- 
métiques, teintures,  etc.),  ou  enfin  dans  certains  médicaments  (injections 
vaginales,  collyres,  etc.). 

Les  causes  prédisposantes  les  plus  actives  sont  les  écarts  de  régime  et 
la  malpropreté.  L’influence  de  la  saison  chaude  serait  très-notable  (Tan- 
querel)  ; et  d’après  Miallie,  les  gros  mangeurs  de  sel  marin  seraient  plus 
exposés  que  les  autres. 

Les  surfaces  d'absorption  qui  peuvent  donner  passage  au  plomb  sont 
le  tube  digestif,  les  voies  aériennes,  les  diverses  muqueuses  et  la  peau 
(Manouvriez). 


fur  dus  Hausgebrauchswasser.  Berlin,  1808.  - Koehler,  Ueber  die  Anwendbarkeit 
bleierner  Ustensilien  und  Leitungsrôhren  fur  das  Hausgebrauchswasser  (Zeits.  f.  die  ge- 
sammte  Naturwissenschaft,  1868).  - Wittstein,  Cartes  de  visite  (Vierteljahrs.  fprald. 
Pharm.  XVII,  1868).  — Ebert,  Cartes  de  visite  ( Americ . Journ.  of  Pliarm.,  1868). 
Hérard,  Pilules  d'acétate  de  plomb  ( Union  méd.,  1868).  — Taylor,  A case  of  leadpoi- 
soving  {Med.  Times  and  Gaz.,  1868).  - Chevallier,  Conduits  de  plomb  pour  l'eau 
(Journ.  de  chimie  méd.,  1868).  - Taylor,  Bière  contenant  du  plomb  (The  Lancet, 
1870).  _ Wiltshire,  Brit.  med.  Journ , 1870.  - Wenz,  Tabac  à priser  (Wurtemb.  Cor- 
resp.  Blalt,  1870).  — Hollis,  Power,  Brilish  med.  Journ.,  18/1.  — Dayin,  Garrod, 
Tabac  à priser  (Gaz.  hop.,  1872).  - Bohl,  Même  sujet  ( Corresp . Blatt  f.  Schweizer 
Aerzte,  1872).  — Fischer,  Pansement  d’un  ulcère  avec  des  préparations  saturnines 
( Blaltèr  fur  Wundarzte,  1872).  - Dupdtel,  Des  conditions  chimiques  de  l’étiologie  de 
l’intoxication  saturnine.  Paris,  1873.  - Althaus,  Application  d’un  emplâtre  plombique 
(Brit.  med  Journ.,  1871).  — Attfield,  Siphons  à eau  de  seltz  (Eodem  loco,  )■ 
Balard,  Action  de  l’eau  sur  le  plomb  (Compt.  rend-  Acad,  sc.,  1871).  - Belcrand. 
Même  sujet  ( Eodem  loco,  1873).  - Besnou,  Même  sujet  (Eodem  loco  18/4).  Bo- 
bierre,  Même  sujet  (Eodem  loco,  1871).  - Fordos,  Même  sujet  (Eodem  loco  18/3- 
1874)  _ Hutchinson,  On  two  cases  in  which  cérébral  symptoms  were  produced  by 
use  of  white  lead  as  a cosmetic  (PhUad.  med.  Times,  1871).  - Du  Mesnil,  Des  acci- 
dents saturnins  obs.  chez  les  ouvriers  employés  à la  fabrication  des  meubles  de  laque 
(Ann,  d’hyg.,  1871).  - Fordos,  De  l'action  des  liquides  alimentaires  ou  merfusam 
leux  sur  les  vases  en  étain  contenant  du  plomb  (Compt.  rend.  Acad,  c.,  ' )• 

Attfield,  Report,  on  the  supposed  presence  of  lead  in  aereted  water  from  . yp  ion 

(Brit.  med.  Journ,,  1871). 

Chenet  (service  de  Proust),  Intox,  saturnine  chez  les  passementiers  qui  préparent 
les  mèches  à briquet  (France  méd.,  1875). 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (I). 

L’analyse  chimique  décèle  dans  les  organes  et  dans  le  sang  la  présence 
du  plomb.  D’après  Heubel,  le  système  osseux,  le  rein,  le  foie,  en  ren- 
ferment la  plus  grande  proportion;  puis  viennent  les  centres  nerveux  et 
en  dernier  lieu  les  muscles,  contrairement  à l’opinion  de  Gusserow  qui; 

admet  une  affinité  et  une  accumulation  prépondérantes  dans  les  muscles- 
stries  et  lisses. 

Le  snngj^senfejme  légère  augmentation  de  la  fibrine  (Pope)  et  une 
diminution  notable  clans  la  proportion  des  globules  rouges  (Andral  et 
Gavarret,  Masses).  La  forme  des  hématies  est  un  peu  modifiée-  elles  de- 
viennent  plus  résistantes  et  plus  volumineuses. 

Le  «eu,,  est  un  peu  plus  gros  qu'à  l'ordinaire  (Beau,  Dureriez)  et  Kuss 
inaul  a démontré  que  l'action  du  plomb  sur  le  myocaide  déterminait  une 
ngidite  des  fibres  cardiaques,  allant  jusqu’à  la  contracture.  Duroziez  a 
meme  signale  des  endocardites,  de  la  dégénérescence  graisseuse  du  myo 
caide,  etdes  lésions  organiques  valvulaires  dues  à l’athérome  mais  il  n'est 
pas  certain  que  ces  altérations  ne  proviennent  pas  de  toute’,™  e cause 
alcoolisme  goutte,  etc.).  Dans  la  plupart  des  organes,  le  calibre  des 7 
ténoles  est  dirmnue,  et  leur  membrane  celluleuse  est  manifestement  énak 

- (Kussmau,  et  Maier),  ce  qui  rend  la  paroi  vasculaire 

- zzzTrr  - - 

(Journ.de  chimie  mecl.  1851)  — Hnnnn  te  de  la  maladie  saturnine 

Bleivergiftung  (Zeits.  Wiener  Aerz-te,  1852)™-’ Trousseau ^Gaz^h’  %ronischen 
Rex,  Einige  Worte  über  die  Wirkuna  der  /)»„,/,  / , n,  P"  ~ 

Zeit.  Russlands,  1857) Moreau  (c]p  Tn  \ a , ei  der  Bleierzschmelzung  (Med. 

- PoiAm,  État  du  joie  ^ 

Blet  im  Blute  und  in  den  Eingeweiden  eines'i  Col  ira  7'! ’ 1860)-  ~ MAJEib 

( Würtemb . Corresp.  Blatl,  1860).  — Lancereaux  Alt  '-T ^ gestorbenen  Matera 
(Bulle t.  Soc.  biologie,  1862)  — Lew\ld  Uni  ’i  uaion  Oranuleuse  des  muscles 

«-LJ  ZT::°z\Tf  z Ar?:idma  mn 

- Lemaire,  Hémorrhagie  cérébrale  après  Vérin m ' Kultur>  186D- 

Moutard-Martin,  Gaz.  méd.  Paris  1860  n ^ saturmne  (Gaz-  h°P-,  1863).  — 
de  concours.  Paris,  1869.  _ Kussm’aul  und  Mufr'T ’ atroPhies  musculaires,  thèse 
Saturnismus  ( Arch . f.  klin.  Med  1872)  r ’ P<llh  Anatomie  des  chronischen 
trophie  musc.  saJine  (Ar^  Sot~  ‘ «■*  ^ *’«- 

du  plomb  dans  les  sécrétions  (Lyon  méd  ’l873)  61  Bi;rgeret.  Recherche 

du  plomb  dans  l’encéphale  d'un  ouvrier  étameur  (Gaz  mTl  * LAGRANGE>  ^cherche- 
Be  la  présence  du  plomb  dans  le  cerveau  7 /7’  ~ 

recherche  sur  l’anémie  saturnine  (Gaz.  méd.  Paris,  1873).™  ' l8?^'  ~ Malassez> 
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Les  lésions  de  l’appareil  digcstii  ont  été  étudiées  pai  Kussmaul  elMaici  , 
voici  ce  qu’ils  ont  constaté  chez  un  homme  qui  avait  travaillé  plus  de 
20  ans  avec  des  couleurs  à base  de  plomb,  et  qui,  après  plusieurs  années 
de  dyspepsie  avec  constipation  et  douleur  de  ventre,  eut  deux  attaques 
de  coliques  proprement  dites,  et  succomba  pendant  la  dernière  atteinte, 
après  avoir  présenté  de  la  diarrhée,  des  vomissements,  de  la  dysu- 
rie  etc  : L’estomac,  considérablement  dilaté,  1 intestin  et  le  canal  cholé- 
doque présentaient  les  lésions  du  catarrhe  chronique;  les  glandules  gas- 
triques s’étaient  atrophiées  ou  avaient  disparu  par  dégénérescence  grais- 
seuse; cette  atrophie  portait  aussi  sur  la  muqueuse  intestinale  jusqu’à  la 
partie  inférieure  du  côlon,  intéressant  à la  fois  le  stroma  et  les  glan- 
dules- le  tissu  sous-muqueux  avait  pris  un  développement  exagéré  dans 
l’estomac  et  surtout  dans  l’intestin  par  prolifération  du  tissu  conjonctif 
aréolaire,  et  cet  épaississement  scléreux  se  montrait  principalement  au 
niveau  des  petites  artéroles  dont  le  calibre  était  manifestement  rétréci, 
quant  à la  tunique  musculeuse,  elle  avait  subi  un  commencement  de  dé- 
générescence graisseuse  dans  l’estomac,  surtout  à la  région  du  pylore  et 
dans  toute  l’étendue  de  l’intestin  avec  prédominance  du  cote  de  1 intestin 
grêle-  la  même  lésion  existait  dans  les  organes  lymphoïdes  du  tube  in- 
testinal; il  v avait  aussi  prolifération  et  sclérose  des  cloisons  conjonctives 
de  plusieurs  ganglions  sympathiques,  notamment  dans  le  cœliaque 
dans  le  cervical  supérieur;  ces  organes  étaient  indures,  ischémies  et 
nrésentaient  une  diminution  de  leurs  cellules  nerveuses. 

• Le  foie  des  saturnins  présente  de  remarquables  variations  de  volume  : 
pendant  la  colique  de  plomb,  il  se  rétracte  (Potain),  puis  reprend  peu  a 
peu  ses  dimensions  normales  ; cette  rétraction  devient  permanente,  quand 

le  sujet  est  arrivé  à la  période  cachectique.  . u t 

Les  muscles  sont  altérés  de  trots  mameres  (Gomtault).  1 ^ 
amincis  mais  sans  modifications  dans  leur  structure,  2 1 amincisseme 
est  aussi  marqué  que  dans  le  dernier  stade  de  l’atrophie  musculaire,  e 

muscle  est  incolore  commue ^Ltrun  • V°d!anTunrtSLP'rodi 
dT^SJoTles  Isoles  on.  l’aspect  tiu  jambon  fumé;  leur  voltmte  est 
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strié,  jusqu’aux  degrés  plus  accentués  delà  dégénérescence  granulo-grais- 
seuse.  Dans  les  muscles  durs  et  rigides,  la  fibre  musculaire  a augmenté  de 
dimensions  et,  sur  beaucoup  de  points,  la  prolifération  du  tissu  conjonctif 
et  l’augmentation  des  noyaux  qui  s’accumulent  dans  un  espace  restreint, 
donnent  à cette  fibre  un  aspect  moniliforme.  On  peut  rapprocher  ces 
faits  de  l’altération  granuleuse  signalée  par  Lanccreaux  en  1862. 

Lecerveau  contient  du  plomb  ; il  est  ischémié,  et  quelquefois  œdéma- 
teux; il  est  souvent  jaunâtre,  ferme,  résistant;  les  circonvolutions  pa- 
raissent plus  dures,  elles  sont  aplaties,  tassées  les  unes  sur  les  autres, 
ce  qui  donne  à l’organe  une  apparence  d’hypertrophie.  La  substance 
cérébrale  donne  au  doigt  la  sensation  de  pâle  de  guimauve,  mais  l’examen 
histologique  n’a  révélé,  jusqu’à  présent,  aucune  lésion  appréciable, 

La  moelle  et  les  racines  des  nerfs  sont  intactes;  mais  les  nerfs  périphé- 
riques sont  altérés  par  la  diminution  ou  la  disparition  de  la  myéline, 
1 augmentation  des  noyaux  du  tissu  conjonctif,  avec  épaississement  des 
vaisseaux  voisins;  le  cylindre-axe  est  conservé  dans  la  plupart  des  cas. 
Cette  altération  complexe,  signalée  par  Gombault,  a été  de  nouveau  cons- 
tatée par  Westphal  dans  le  nerf  radial,  les  racines  et  la  moelle  étant  d’ail- 
leurs saines. 

Dapiès  Chaicot,  Ollivier,  Gombault,  et  Kelsch,  les  reins  des  saturnins 
sont  petits,  durs  à la  coupe;  leur  substance  corticale  est  souvent  réduite 
dans  ses  dimensions,  leur  surface  présente  qnelquefois  de  petites  granu- 
lations jaunâtres  ou  rosées.  La  région  médullaire  n’est  habituellement 
pas  altéiée,  mais  dans  les  interstices  des  tubes  contournés  on  voit  ap- 
paiaître  des  cellules  embryonnaires  qui,  plus  tard,  s’organisent  par  place 
en  tissu  fibreux;  ces  lésions  répondent  à la  néphrite  interstitielle  atro- 
phique. Je  crois  que  l’on  a trop  généralisé  celte  théorie  des  néphrites 
secondaires  par  élimination  du  plomb;  les  expériences  et  les  observations 
de  Rosenstein  ont  montré  que  le  rein  peut  être  parfaitement  sain  dans 
1 intoxication  saturnine;  il  a d’ailleurs  trouvé  moins  de  plomb  dans  cet 
organe  que  dans  le  cerveau;  et,  de  plus,  Leidesdorf  cite  le  cas  d’un  ma- 
lade qui  pendant  la  vie  n’avait  pas  d’albuminurie,  et  dont  le  rein  fut  trouvé 
normal  à l’autopsie. 


Lévy  a décrit  sous  le  nom  d’ asthme  saturnin  une  affection  des  voies 
respiratoires,  qui  survient  dans  1/60  des  cas  environ  chez  les  individus 
exposes  a inhaler  des  poussières  plombiques;  à l’autopsie,  il  a trouvé  la 
muqueuse  bronchique  rouge,  ecchymosée,  et,  dans  des  circonstances  plus 
rares,  parsemée  de  taches  grisâtres,  au  niveau  desquelles  le  tissu  pulmo- 
naire apparaît  cirrhosé.  — Chez  des  chevaux  employés  dans  des  fabriques 
de  ceruse,  et  morts  saturnins,  Gunther,  Gurlt  et  Hertxvig  ont  rencontré  le 

nei  îecurrent  atrophie,  et  les  muscles  dilatateurs  de  la  flotte  en  dégéné- 
rescence  graisseuse.  °ëeue 
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Lévy  a signale  des  altérations  siégeant  dans  les  systèmes  osseux  et  ar- 
ticulaires et  apparaissant  dans  les  formes  les  plus  avancées  de  l’intoxica- 
tion; ainsi  sur  1186  saturnins,  il  a observé  23  fois  des  caries  et  des  né- 
croses ayant  leur  maximum  de  fréquence  à la  mâchoire  inférieure. 

Les  tissus  fibreux  ne  restent  pas  indemnes;  la  tumeur  dorsale  du 
:poignet,  assez  fréquente  chez  les  saturnins,  n’est  autre  qu’une  synovite, 
■quelquefois  fongueuse,  des  tendons  et  de  leur  gaine,  accompagnée  dans 
quelques  cas  de  ténosile  crépitante  au  niveau  de  l’avant-bras. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


Les  individus  qui  sont  soumis  à l’action  des  préparations  plombiques 
présentent  de  bonne  heure  du  côté  de  la  nutrition  des  troubles  plus  ou 
moins  graves,  dont  l’ensemble  constitue  l’état  de  dyscrasie  anémique 
•d’origine  saturnine.  Celle-ci  est  caractérisée  par  trois  ordres  de  phéno- 
mènes : des  symptômes  anémiques,  des  colorations  spéciales  de  la  peau 
et  des  muqueuses,  des  troubles  circulatoires.  Les  sujets  maigrissent,  pâ- 
lissent; car  le  sang  est  le  premier  tissu  dont  les  éléments  subissent  l’in- 
fluence du  plomb,  qui  exerce  sur  eux  une  action  destructive.  La  fonte  du 
tissu  adipeux  est  plus  marquée  à la  face,  qui  se  ride  et  prend  une  expres- 
sion de  tristesse  (Tanquerel). 

Les  téguments,  la  face  en  particulier,  prennent  une  teinte  jaune-pâle 
caractéristique  qu’il  est  important  de  ne  pas  confondre  avec  la  teinte  jaune 
de  l’ictère  ou  celle  de  la  chlorose;  outre  cette  coloration,  il  existe  chez 
les  saturnins  un  ton  grisâtre  de  la  peau  qui  dépend  uniquement  de  la 
présence,  à la  surface  de  celle-ci,  d’une  petite  quantité  de  sulfure  de 
plomb.  La  première  teinte  est  en  rapport  avec  la  rigidité  et  la  diminution 
du  calibre  des  artérioles  delà  peau;  son  caractère  dominant  est  d’être 
fixe  et  de  ne  pas  se  modifier  sous  l’influence  des  émotions  morales,  par 
exemple,  ainsi  qu’il  arrive  dans  l’anémie  simple;  on  la  différencie  de 
l’ictère  vrai  par  sa  coloration  plus  fauve,  moins  vive,  ne  tirant  pas  sur  le 
vert.  A côté  des  colorations  spéciales  de  la  peau,  il  faut  ranger  \e  liséré  sa- 
turnin des  gencives  qui  s’observe  généralement  à toutes  les  périodes  de 
l’ intoxication,  soit  qu’il  provienne  d’un  dépôt  métallique  (sulfure  de 
plomb,  Darcet)  que  laisseraient  les  poussières  plombiques  à leur  passage 
■dans  la  bouche  (liséré  primitif),  soit  qu  il  resuite  d une  soi  te  d élimina- 
ition  du  métal  par  les  glandes  buccales  et  par  les  gencives,  action  compa- 
rable à celle  qui  se  produit  dans  l’intoxication  mercurielle  (liséré  secon- 
daire, Scboenbrod).  Les  dents,  particulièrement  les  incisives  et  les  canines 
de  la  mâchoire  inférieure,  sont  entourées  d un  liséré  bleu-foncé  de  deux 
à trois  millimètres  de  largeur;  quelquefois  les  gencives  sont  bour- 
souflées et  saignent  facilement,  mais,  le  plus  souvent,  elles  subissent  une 
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sorte  de  résorption  moléculaire,  s’amincissent  au  niveau  du  liséré  et 
laissent  les  dents  plus  ou  moins  déchaussées  avec  une  teinte  d’un  brun- 
clair.  On  trouve  encore  chez  les  saturnins  des  plaques  ardoisées  siégeant 
sur  la  muqueuse  des  joues  et  des  lèvres,  et  qui  paraissent  se  produire  au 
niveau  de  petites  ulcérations  correspondant  aux  plaques  du  tartre  ou  à 
des  dents  cariées,  par  un  mécanisme  analogue  à celui  du  tatouage.  — 
L’haleine  a une  odeur  repoussante,  presque  caractéristique,  et  les  malades 
accusent  en  même  temps  une  saveur  à la  fois  sucrée  et  styptique. 

Le  pouls  des  saturnins  est  petit,  mou,  facilement  dépressible  ; le  nombre 
des  pulsations  est  diminué  et  s’abaisse  à 50  et  40  par  minute.  L’étude  des 
tracés  sphygmographiques  démontre  l’existence  d’un  plateau,  ondulé  par 
* des  ressauts  qui  donnent  à la  pulsation  le  caractère  tricrote  et  même 
polycrote;  en  outre,  la  ligne  de  descente  est  finement  tremblée.  Marey 
attribue  le  premier  de  ces  caractères  à une  anomalie  dans  la  contraction 


ventriculaire,  preuve  de  l’action  du  plomb  sur  le  muscle  cardiaque;  les 
oscillations  de  la  ligne  de  descente  sont  dues  à une  légère  trémulation 
musculaire,  indépendante  du  tricrotisme  et  ordinairement  insensible  à 
1 œil  de  1 observateur.  — L urine  émise  dans  cette  période  est  souvent  peu 
acide,  et  dans  certains  cas  neutre  ou  alcaline  (Albert  Robin). 

Les  individus  qui  sont  dans  cet  état  dyscrasique  peuvent  ne  pas  pré- 
senter d’autres  phénomènes  ; mais  s’ils  continuent  à être  exposés  à la  cause 
toxique,  si  1 élimination  journalière  du  poison  est  brusquement  diminuée 
(excès  alcooliques),  ou  si  enfin  le  plomb  fixé  dans  les  tissus  est  subitement 
déplacé  et  réintroduit  dans  la  circulation  (Rosenthal),  on  verra  surve- 
nir des  épiphénomènes  aigus,  de  nature  diverse,  que  je  vais  successive- 
ment décrire,  et  dont  la  colique  saturnine  peut  être  considérée  comme  le 
type. 


Colique  saturnine  (1).  — L’école  physiologique  regardait  la  colique  de 


(1)  Citesius,  Diatribe  de  novo  et  populari  apnd  Piclones  dotore  colico  bilioso;  in 
n’.T’  PanS’  1639'  ~ Wedel’  Viss-  exhibens  œgrum  colica  satumina  laboranlem.  lén., 

— Moursonsmith,  De  colica  apud  incolas  Carïbienses  endemica.  Lcid,  1717.  De 

JIaen  De  colica  Pictonum.  Hagæ,  1745.  - Segner  (llsemann ),  De  colica  satumina 
^tMurgor-urn.  Goetting®,  1752.  - Grashuys,  Tenlamen  de  colica  Pictonum.  Amst., 
O-  . Stoll,  Ratio  medendi,  t.  II.  — Combalusier,  Obs.  et  réflexions  sur  la 
■colique  de  Poitou  ou  des  peintres.  Paris,  1761.  - Koen.g,  Diss.  exhibens  casum  œgroti 
colica  satumina  laboraniis.  Argent.,  1764.  - Gardane,  Conjectures  sur  Vélectricité 
medicale  avec  des  recherches  sur  la  colique  métallique.  Paris,  1768.  - Baker  Essai, 
cancer  ning  the  cause  of  lhe  endemial  Colic  of  Devonshire.  London,  1767.  - Schomberg 
Tiealise  on  lhe  colica  Pictonum  London,  1764.  - Alcoek,  The  endemial  Colic  of  De  ' 

2Tàrp,Zl  L‘  7m°n  1 L“dn  mler-  «>— *’  «*>•  - Tkongh.n,  De 
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plomb  comme  étant  de  nature  inflammatoire;  Astruc  localisait  l’affection 
clans  la  moelle  épinière;  Briquet  faisait  siéger  les  douleurs  dans  les 
muscles  abdominaux  et  non  dans  les  viscères.  S’il  est  vrai  que  l’hyperes- 
thésie musculaire  existe  dans  quelques  cas,  elle  n’est  qu’un  élément  fort 
peu  important  de  la  colique  de  plomb,  et  la  théorie  la  plus  satisfaisante 
sans  comparaison  est  celle  delà  névralgie  des  plexus  sympathiques  abdomi- 
naux, la  constipation  étant  l’effet  de  l’excitation  anormale  du  splanchnique, 
nerf  d’arrêt  des  mouvements  péristaltiques;  de  ce  nerf  dépendent  aussi, 
suivant  Heubel,  le  ralentissement  du  pouls  et  la  diminution  de  la  diurèse  ; 
quant  à l’irradiation  plus  ou  moins  générale  de  la  douleur,  elle  tient  aux 
différences  dans  le  nombre  de  plexus  intéressés,  d’où  l’apparition  possible 
de  quelques  symptômes  assez  inconstants  du  côté  de  la  vessie,  par  exemple. 
Cette  interprétation,  qui  a pour  elle  l’anatomie  pathologique  (Tanquerel, 
Segond,  Kussmaul  et  Maier),  est  la  seule  qui  soit  cà  l’abri  de  tout  reproche 
capital,  car  les  recherches  de  Heubel  ont  établi  que,  contrairement  à l’an- 
cienne théorie  de  Ilenle  et  de  Hitzig,  le  plomb  absorbé  à l’état  d’albumi- 
nate,  n’exerce  aucune  action  astringente  ou  tétanisante  sur  les  muscles 


Schriften  zur  Erkenntniss  und  Beliandlung  cler  Bleycolik.  Leipzig,  1781.  — Brucgen, 
De  colica  vulgo  sic  dicta  Pictaviensi,  pro  nova  et  singulari.  specie  non  habenda.  Lug. 

Bat.,  178-1. Prendergast,  De  colica  Pictonum.  Edinb.,  1786.  — Rodrigues,  De  colica 

Piclonum.  Lugd.  Bat.,  1788.  — Nissæus,  De  nonnullis  in  Colonia  Surinamensi  obser- 
vatis  morbis.  Haderov.,  1791.  — Foersch,  De  colica  spasmodica  Pictonum  vulgo  dicta. 
Lugd.,  1790.  — Laube,  De  colica  satumina.  Francof.,  1792.  — Pett,  De  colica  Picto- 
num. Edinb.,  1793.  — Luzuriaga,  Diss.  med.  sobre  el  colico  de  Madrid.  Madrid,  1/96. 
-Bouté,  Ane.  Journ.  de  méd.,  t.  XV-XX.-  Planchon,  Eodem  loco.,  t.  XXII.  - Bor- 
deu,  Eodem  loco  , t.  XVI-XXIII.  — Brambilla,  Abhandl.  der  Joseph.  Ahad.,  I B.  — 
Marteau  de  Grandvilliers,  Journ.  de  méd.,  t.  XIX. 

Ludwig,  De  colica  satumina.  Lipsiæ,  1800.  - Mérat,  Diss.  sur  la  colique  métallique. 
Paris,  1804.  — Journ.  de  méd.  continué,  t.  Vit.  — Traité  de  la  colique  métallique. 
Paris',  1812.  — Chomel,  Art.  Colique  métallique,  in  Dict.  de  méd.  — Bouillaud,  Art. 
COLIQUE  DE  PLOMB,  in  Dict.  en  30  vol.  - Corbin,  Recherches  sur  la  colique  de  plomb 
(Gaz.  méd.  Paris , 1830).  — Grisolle,  De  la  colique  de  plomb,  thèse  de  Paris,  183o.  — 
Tanquerel,  Loc.  cil.  — Borcht,  Des  complications  de  la  colique  de  plomb,  thèse  de 
Paris,  1840.  — Salles,  Même  sujet,  thèse  de  Paris,  1841.  — Braciiet,  Traite  pratique 
de  la  colique  de  plomb.  Paris,  1850.  - Beaupoil,  De  Ventéropathie  métMupte  (Journ. 
de  méd.  et  de  dur.  de  Bruxelles,  1854).  - Briquet,  Arch.  gén.  de  med.,  I808  Le- 
fèvre, De  la  colique  sèche,  etc.  (Gai.  hebdom.,  1860).  - Sonr.er,  Colique  seche  Gaz. 
hôn.  1861).  — Heryé,  Non-identité  de  la  colique  sèche  et  de  la  saturnine  (inion 
méd.,  1862).  — Lijzet,  Thèse  de  Strasbourg,  1861.  — German,  Sur  la  colique  net veuse 
des  pays  chauds,  thèse  de  Paris,  1862.  - Oppolzer,  SpitaVs  Zeitung,  1864.  - lliL- 
lairet,  Ét.  clinique  sur  la  colique  de  plomb,  thèse  de  Paris,  1866.  AVLLE  ’ ’ 

Même  sujet,  thèse  de  Paris,  1865.  - Mac  Kellar,  Case  of  lead  cohc  (Glasgow  m ■ ■ 
Journ.,  1870).  - Gustin,  Note  sur  la  colique  saturnine  qui  a régné  a St.  Ai  colas 

1871  (Arch.  méd.  belges,  1872). 
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lisses  et  sur  les  vaisseaux,  non  plus  qu’aucune  action  desséchante  sur  la 
muqueuse  intestinale. 

Le  même  auteur  pense  que  les  attaques  de  coliques  qui  surviennent 
après  un  long  intervalle  de  santé,  tiennent  à une  absorption  plûis  abondante, 
ou  bien  àla  rentrée,  dans  la  circulation,  du  plomb  déposé  dans  les  organes. 

La  colique  de  plomb  existe  environ  12  fois  sur  14  cas  d’intoxication 
saturnine;  dans  la  moitié  des  cas  elle  constitue  le  seul  épiphénomène 
morbide;  dans  l’autre  moitié,  elle  s’accompagne,  par  ordre  de  fréquence, 
d’accidents  arthralgiques,  paralytiques,  encéphalopathiques;  mais  la  subor- 
dination que  Tanquerel  avait  voulu  établir  entre  les  uns  et  les  autres  acci- 
dents est  plus  spécieuse  que  réelle,  et  résulte  évidemment  d’une  statistique 
purement  arithmétique;  cette  subordination  n’existe  pas;  le  développe- 
ment des  épiphénomènes  secondaires  n’est  point  en  rapport  avec  la  nature 
ou  l’intensité  de  l’accident  primitif;  chaque  forme  de  la  maladie  varie  de 
fréquence  suivant  des  conditions  individuelles  ou  étiologiques  encore  obs- 
cures, et  chaque  accident  peut  naître  isolément  et  pour  son  propre  compte. 

La  colique  de  plomb  peut  débuter  d’emblée,  mais  elle  est  ordinaire- 
ment précédée  de  symptômes  prodromiques  que  l’on  peut  réunir  sous  le 
nom  de  dyspepsie  saturnine;  la  bouche  est  pâteuse  et  amère;  il  existe 
un  état  nauséeux  permanent,  avec  vomissements  pituiteux  le  matin;  la 
langue  est  blanche,  l’anorexie  plus  ou  moins  complète,  l’haleine  devient 
plus  fétide,  la  saveur  métallique  s’accuse  davantage;  les  garde-robes  sont 
rares,  difficiles  et  formées  de  matières  dures  et  ovillées.  — Cette  forme  de 
dyspepsie  préparatoire  ne  doit  pas  être  confondue  avec  la  dyspepsie  chro- 
nique des  saturnins  cachectiques,  laquelle  est  due  à un  catarrhe  gastro- 
intestinal permanent,  qui  est  lui-même  sous  la  dépendance  des  altérations 
anatomiques  décrites  par  Kussmaul. 

L’intensité  plus  grande  des  phénomènes  dyspeptiques,  l’inappétence 
absolue,  constituent  un  signe  quelquefois  important  de  l’apparition  im- 
minente d’une  colique,  qui  débute  par  des  douleurs  de  ventre  dont  l’a- 
cuité atteint  en  peu  de  temps  un  degré  intolérable.  Le  siège  de  la  douleur 
est  variable;  elle  peut  occuper  l’ombilic,  l’épigastre,  les  flancs,  l’hypo- 
gastre,  soit  ensemble,  soit  séparément;  elle  peut  même  se  généraliser  à 
tout  l’abdomen,  ou  s’irradier  vers  les  parties  génitales,  la  vessie  ou  les 
lombes.  Citte  douleur  est  continue  et  obtuse;  mais,  à des  intervalles 
variables,  elle  présente  des  paroxysmes  plus  ou  moins  aigus,  pendant 
lesquels  le  faciès  se  grippe  et  prend  le  caractère  abdominal  ; les  malades 
cherchent  a se  soulager  en  comprimant  leur  ventre  sur  une  large  surface  ; 
ce  moyen  palliatif  que  connaissent  tous  les  saturnins,  avait  été  indiqué 
déjà  par  Fernel  ; il  réussit  dans  les  deux  tiers  des  cas.  La  contraction 
spasmodique  des  muscles  abdominaux  produit  dans  les  coliques  violentes 
une  rétraction  de  l’abdomen,  qui  s’observe  moins  fréquemment  dans  les 
coliques  ordinaires.  Quelquefois,  ces  muscles  sont  hyperesthésiés  et  le 
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pincement  ou  le  grattage  de  la  paroi  du  ventre  réveille  des  douleurs,  dont 
Briquet  a peut-être  exagéré  l’importance. 

La  constipation  est  presque  toujours  très-opiniâtre,  et  les  phénomènes 
dyspeptiques  du  début  s’accentuent;  la  langue  est  saburrale,  l’anorexie 
complète;  les  malades  ont  des  nausées,  des  éructations,  souvent  même 
du  hoquet;  ils  vomissent  fréquemment  des  matières  glaireuses  ou  bi- 
lieuses. La  sécrétion  de  l’urine  est  naturellement  diminuée,  et  la  miction 
•est  douloureuse  chez  quelques  malades. 

La  colique  de  plomb  s’accompagne  aussi  d’une  rétraction  du  foie,  per- 
ceptible à l’aide  de  la  percussion,  mais  qui  n’affecte  aucun  rapport  avec 
l’intensité  de  la  colique  ou  des  autres  symptômes.  Quand  les  douleurs 
•commencent  à se  calmer,  le  foie  reprend  peu  à peu  ses  dimensions  anté- 
rieures, qu’il  ne  récupère,  dans  quelques  cas,  que  longtemps  après  la  ces- 
sation de  tout  symptôme  abdominal  (Potain).  Cette  rétraction  du  foie  re- 
donnait deux  causes  : tantôt  une  anémie  véritable  par  défaut  d’apport; 
tantôt  une  ischémie  due  à la  contraction  des  vaisseaux  hépatiques  par 
suite  de  l’action  du  plomb  sur  les  fibres  musculaires  lisses,  qui  entrent 
dans  la  constitution  de  ceux-ci. 

La  colique  ne  détermine  pas  généralement  de  réaction  bien  marquée 
sur  les  autres  organes  et  sur  l’état  général;  on  observe  néanmoins  de  la 
céphalalgie,  des  douleurs  et  des  tiraillements  dans  les  muscles  des  mem- 
bres, un  sentiment  de  constriction  thoracique,  etc.  ; l’acuité  et  la  durée 
•des  douleurs  provoquent  une  insomnie  persistante,  et  les  forces  du  malade 
s’épuisent  rapidement.  La  température  ne  s’élève  pas,  le  pouls  présente 
une  tendance  à l’abaissement,  l’apyrexie  est  ordinairement  complète, 
mais  elle  n’est  pas  aussi  constante  que  l’avait  indiqué  Grisolle  ; ainsi,  il 
n’est  pas  très-rare  de  voir,  au  début  de  la  colique,  la  température  s’élever 
ù 38  et  même  à 39°,  sauf  les  variations  diurnes,  et  se  maintenir  à ce  chiffre 
pendant  un  à deux  nychthémères  (Lorain). 

La  colique  guérit  habituellement  au  bout  de  quelques  jours,  à moins 
qu’elle  ne  soit  abandonnée  à elle-même,  auquel  cas  elle  peut  durer  plu- 
sieurs semaines;  le  retour  des  garde-robes  et  de  l’appétit  marque  la  ces- 
sation des  douleurs. 

Ictère  saturnin.  — En  dehors  des  colorations  spéciales  de  la  peau 
qui  ont  été  signalées  plus  haut,  on  peut  rencontrer  chez  les  saturnins 
•deux  formes  d’ictère.  La  première  forme  ou  ictère  vrai,  hépatique,  est  assez 
rare;  ses  conditions  pathogéniques  sont  encore  mal  connues.  Tanquerel 
admettait  que  la  colique  de  plomb,  à raison  des  douleurs  si  vives  qu’elle 
détermine,  avait  une  influence  directe  sur  les  canalicules  biliaires,  dont 
elle  déterminait  le  spasme  ; mais  outre  que  Tanquerel  a confondu  entre 
elles  toutes  les  colorations  jaunâtres  de  la  peau  chez  les  saturnins,  on 
observe  l’ictère  vrai  chez  des  individus  qui  n’ont  jamais  eu  de  coliques,  et 
•dans  quelques  cas,  Tanquerel  lui-même  Ta  vu  disparaître  dans  le  pa- 
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roxysme  des  douleurs.  Peut-être  pourrait-on  rattacher  cet  ictère  aux  mo- 
difications du  foie  signalées  plus  haut.  — La  seconde  forme,  que  l’on 
pourrait  appeler  ictère  hématique,  est  plus  fréquente;  elle  n’est  que 
l’exagération  de  la  teinte  ictéroïde  dont  j’ai  parlé  à propos  de  la  dyscrasie 
saturnine;  les  sclérotiques  sont  jaunes,' mais  la  peau  aune  teinte  moins 
franche  que  dans  l’ictère  vrai  ; en  outre,  les  urines  ne  contiennent  pas 
•de  matière  colorante  de  la  bile.  Cette  forme  d’ictère  est  la  conséquence 
•d’une  déglobulisation  aiguë  causée  par  la  présence  du  plomb  dans  le 
sang;  cette  déglobulisation  jette  dans  la  circulation  une  trop  grande  quan- 
tité de  matériaux  colorés  pour  que  le  foie,  momentanément  insuffisant, 
puisse  les  éliminer  à 1 état  de  pigment  biliaire;  ceux-ci  infiltrent  alors 
tous  les  tissus,  et  tendent  à passer  par  l’urine  à laquelle  ils  communiquent 
Sa  teinte  hémaphéique;  c’est  encore  là  une  application  de  la  doctrine  fé- 
conde de  notre  éminent  professeur  Gubler  sur  l’ictère  hémaphéique. 

Saturnisme  cérébro-spinal.  Névropathie  saturnine  (1).  — C’est  de 
propos  délibéré  que  je  n’inscris  pas  en  tête  de  ce  paragraphe  le  terme 
habituel  d encéphalopathie  saturnine  : cette  qualification,  proposée  par 
Tanquerel,  n’est  pas  toujours  rigoureusement  exacte,  puisqu’elle  laisse  en 
dehors  d’elle  tous  les  phénomènes  afférant  à la  moelle.  A vrai  dire,  je  ne 
puis  croire  que  ces  phénomènes  soient  aussi  exceptionnels  que  semble  l’in- 
diquer le  silence  des  auteurs;  une  observation  plus  attentive,  l’application 
plus  générale  de  l’analyse  physiologique,  montrera  peut-être  que  les  ac- 
cidents spinaux,  pour  être  voilés  par  les  phénomènes  plus  saisissants  dé- 


fi) Stoll,  Loc.  cit.  - Montanceix,  Du  traitement  de  la  colique  métallique  par  l’a- 
lun (Arch.  gén.  de  méd.,  1828;.  - Laennec  (Mériadec),  Sur  l’épilepsie  saturnine  (Re- 
vue méd.,  1828).  — Corbin,  Récit,  sur  la  colique  de  plomb  (Gaz.  méd.,  1830). 

Grisolle,  Mém.  sur  quelques-uns  des  accidents  cérébraux  produits  par  les  prépara- 
tions saturnines  (Journ.  hebdom.,  1836).  — Tanquerel,  Eodem  loco,  1836  — Nivet 

;mélL  Paris’  1836-  - EMP1S  et  R0BiNET-  De  l’encéphalopathie  saturnine  (Arch.  gén. 
iBol).  Delasiauve,  Paralysie  gén.  saturnine  (Ann.  méd.  psychol.,  1851.  — Soc.  méd. 

Hôp.,  1852).  - Empis,  Journ.  des  conn.  méd.  clür.,  1852.  - Devouges,  De  la  paralysie 
<jen.  d’origine  saturnine  (Ann.  méd.  psychol,,  1857).-Bourdesol,  Parallèle  entre  la  pa- 
ralysie gen.  des  aliénés  et  la  paralysie  gén.  saturnine,  thèse  de  Paris  1861  — Du 
chesne,  Eclampsie  saturnine,  méningite  aiguë;  mort  (Soc.  biologie,  1862).  - Jaccoud 
De  la  neuropathie  saturnine  in  Clin.  méd.  de  la  Charité.  Paris,  1867  _ Rosenstein’ 
leber  Epdepsia  saturnina  und  ihre  Beüehungen  zur  Urcemie  (Virchow’s  Archiv  1867)’ 
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la  perturbation  cérébrale,  n’en  sont  pas  moins  présents  dans  un  certain 
nombre  de  cas.  Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  certain  que  le  terme  encéphalo- 
pathie, à ne  considérer  même  que  la  forme  commune  de  la  maladie,  prête 
encore  à la  critique,  tandis  que  l’expression  névropathie  s’applique  à tous 
les  cas;  pourtant  elle  a aussi  un  défaut,  car  elle  embrasse  à la  fois  les  ac- 
cidents du  système  nerveux  périphérique  et  ceux  du  système  central, 
deux  ordres  de  faits  qu’il  importe  de  séparer,  ne  fiit-ce  qu’au  point  de  vue 
du  pronostic;  le  terme  saturnisme  cérébro-spinal  me  paraît  répondre  à 
toutes  les  exigences. 

Je  n’admets  pas  que  la  névropathie  saturnine  soit  d’origine  urémique, 
par  ce  simple  fait  que  j’ai  vu  plusieurs  fois  les  accidents  cérébraux  sur- 
venir chez  des  individus  qui  ne  rendaient  d’albumine  ni  avant,  ni  pendant, 
ni  après  l’attaque;  d’ailleurs,  l’albuminurie  n’impliquant  pas  forcément 
une  encéphalopathie  urémique,  il  faudrait,  en  outre,  que  l’examen  de  l’u- 
rine démontrât  l’existence  de  la  lésion  brightique,  avec  une  diminution 
sensible  de  l’urée  ou  des  matières  dites  extractives.  — La  théorie  patho- 
génique la  plus  satisfaisante  est  celle  qui  rapporte  les  phénomènes  cà  l’ané- 
mie cérébrale,  soit  que  le  plomb  exerce  son  action  surtout  sur  les  éléments 
musculaires  des  plus  petits  vaisseaux  du  cerveau,  au  niveau  de  leurs  ramifi- 
cations capillaires,  mais  encore  contractiles  (Rosenstein)  ; soit  que  les  capil- 
laires soient  comprimés  par  l’œdème  interstitiel  de  la  substance  cérébrale 
(Heubel).  — Enfin,  je  dois  citer  l’opinion  d’Hermann,  pour  qui  l’encéphalo- 
pathie serait  une  manifestation  d’un  véritable  empoisonnement  aigu,  produit 
par  le  passage  du  plomb  de  la  masse  du  sang  dans  la  substance  cérébrale. 

Le  saturnisme  cérébro-spinal  est  beaucoup  plus  rare  que  la  colique  : il 
n’est  observé  en  général  qu’une  fois  sur  14  malades.  Il  succède  à la  colique 
dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  mais  n’apparaît  qu’au  moment  où  l’af- 
fection abdominale  diminue  d’intensite,  et  1 on  doit  le  redoutei  quand  on 
voit  cesser  brusquement  une  violente  atteinte  de  colique,  et  que  les  signes 
prodromiques  dont  je  vais  parler  viennent  à apparaître.  Dans  d’autres 
circonstances  plus  rares,  l’encéphalopathie  peut  débuter  brusquement, 
sans  avoir  été  précédée  d aucune  manifestation  saturnine. 

Le  saturnisme  cérébro-spinal  est  précédé,  dans  la  moitié  des  cas,  par  des 
prodromes  qui  sont  communs  aux  diverses  formes  de  la  maladie,  et  qui 
viennent  un  jour  ou  quelques  heures  seulement  avant  1 invasion  des  symp- 
tômes aigus.  Ces  prodromes  sont  : une  céphalalgie  frontale  accompagnée 
de  vertiges,  un  léger  degré  de  stupeur;  le  sommeil  est  agité,  interrompu 
par  des  hallucinations,  d’autres  fois  l’insomnie  est  complète,  et  ce  signe  a 
une  grande  importance  pronostique,  surtout  quand  il  s’accompagne  de 
troubles  passagers  du  côté  des  organes  des  sens,  tels  que  l’hébétude  du  re- 
gard, la  diplopie,  le  strabisme  et  d’autres  modifications  pupillaires,  affai- 
blissement de  l’ouïe  ou  tintements  d’oreille.  On  observe  aussi  des  fourmi  - 
lements,  de  l’embarras  dans  les  mouvements  et  quelquefois  de  la  dysphagie. 
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ou  bien  une  sensation  de  constriction  au  pharynx.  L’état  moral  est  tou- 
jours plus  ou  moins  troublé;  tantôt  ce  trouble  se  traduit  par  de  l’agitation 
sans  motif,  des  terreurs  soudaines,  tantôt  pai  un  état  de  tiistesse  et  de 
dépression  profondes. 

Quand  le  saturnisme  cérébro-spinal  est  constitué,  il  peut  affecter  plu- 
sieurs modalités  qui  sont  en  rapport  avec  la  prédominance  de  tel  ou  tel 
ordre  de  phénomènes,  et  que  les  auteurs  classiques  (Grisolle,  Tanquerel) 
ont  différenciées  sous  les  noms  de  forme  délirante,  comateuse,  convulsive 
et  mixte.  Ces  diverses  formes,  que  leurs  qualifications  désignent  assez, 
ne  restent  pas  toujours  isolées;  elles  peuvent  se  succéder  ou  se  combiner, 
c’est  même  là  le  cas  le  plus  ordinaire. 

Le  délire  saturnin  varie  beaucoup  dans  son  intensité;  il  constitue  une 
des  formes  les  plus  fréquentes  de  l’encéphalopathie.  Parfois,  c’est  un  délire 
tranquille  qui  n’offre  rien  de  bien  caractéristique,  s’accompagnant  de  phé- 
nomènes d’excitation  ou  de  dépression  cérébrale,  et  d’expressions  diverses 
très-mobiles  de  la  face  et  en  rapport  avec  la  nature  de  ces  symptômes; 
les  facultés  intellectuelles  sont  toujours  assez  atteintes,  les  malades  con- 
fondent leurs  mots,  font  des  réponses  incohérentes,  perdent  la  notion 
des  personnes  ou  des  lieux,  ou  se  livrent  à des  actes  étranges  rappelant 
le  vertige  épileptiforme;  ou  bien  ils  présentent  des  hallucinations  de  la 
vue  et  de  l’ouïe,  phénomènes  qui  ont  une  grande  analogie  avec  ce  que 
l’on  observe  chez  certains  lypémaniaques.  Parfois,  le  délire  furieux  plus 
ou  moins  continu,  avec  incohérence  des  idées,  reproduit  assez  exacte- 
ment l’apparence  d’un  maniaque  en  fureur. 

Les  convulsions  saturnines,  qui  comprennent  aussi  l’épilepsie  plom- 
bique,  apparaissent  plus  fréquemment  encore  que  le  délire.  Elles  peuvent 
être  générales  ou  partielles  : dans  le  premier  cas,  elles  débutent  ordi- 
nairement par  un  tremblement  généralisé,  comparable  à celui  qui  ac- 
compagne le  frisson  des  fièvres  intermittentes  (Compendium);  dans  le  se- 
cond, elles  se  montrent  à la  face,  dans  un  ou  plusieurs  membres  ou  dans 
un  groupe  de  muscles.  Ordinairement,  elles  affectent  la  forme  clonique; 
plus  rarement,  elles  sont  toniques  et  déterminent  alors  un  état  semi-téta- 
nique, avec  extension  de  la  tète,  roideur  du  corps  et  du  cou  (Nivet).  Mais, 
dans  ces  formes  particulières,  et  c’est  ce  qui  les  différencie  surtout  des  con- 
vulsions épileptiformes,  la  connaissance  est  conservée;  toutefois  les  ma- 
lades présentent  toujours  un  degré  nettement  accusé  de  stupeur.  — Les 
convulsions  épileptiformes  ne  sont  pas  précédées  d’aura;  on  a pourtant 
note  dans  quelques  cas  une  sensation  vertigineuse  de  tournoiement;  un  cri 
initial  a été  observé  dans  1/16  des  cas.  Elles  débutent  par  une  perte  de 
connaissance  subite  et  d’assez  longue  durée;  puis  l’individu  revient  peu 
ù peu  à lui,  ou  bien  des  mouvements  convulsifs  apparaissent,  accompagnés 
ou  non  de  roideur;  les  secousses  spasmodiques  sont  brusques  et  générales, 
avec  prédominance  dans  les  membres  supérieurs;  l’orifice  buccal  est  cou- 
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vert  d’ecume  sanguinolente;  la  respiration  est  courte  et  anxieuse.  C’est 
dans  celte  iorme  surtout  que  l’on  observe  des  symptômes  médullaires, 
tels  que  mouvements  automatiques,  contractures,  et  un  certain  degré  de 
faiblesse  et  d’anesthésie  des  membres  inférieurs,  contrastant  avec  l’inté- 
grité  de  la  motilité  aux  membres  supérieurs;  plus  rarement  il  y a des  mou- 
vements automatiques  de  déglutition,  et  de  la  rétention  d’urine,  ainsi  que- 
je  1 ai  constaté  à 1 hôpital  de  la  Charité.  Au  bout  de  quelques  instants,  la 
résolution  survient;  la  respiration  est  stertoreuse,  la  face  pâlit,  les  pu- 
pilles se  dilatent,  l’intelligence  reste  obtuse,  et  le  patient  tombe  dans  un- 
état  de  somnolence  plus  ou  moins  profond,  jusqu’à  l’explosion  d’un  nouvel 
accès.  Dans  quelques  cas  très-rares,  les  convulsions  peuvent  prendre  l’ap- 
parence cataleptiforme  (Tanquerel). 

Le  coma  saturnin  peut  constituera  lui  seul  toute  la  maladie  : mais  ordi- 
naiiement,  il  apparaît,  comme  je  viens  de  le  dire,  soit  après  un  accès 
épileptiforme,  soit  après  une  attaque  délirante  dont  il  vient  constituer  le 
stade  terminal.  Cet  état  comateux,  quand  il  survient  d’emblée,  n’est  gé- 
néralement pas  très-intense;  la  somnolence  est  interrompue  d’un  instant 
à l’autre  par  un  peu  d’agitation  et  quelques  mouvements  automatiques;  le 
malade  excité,  puis  interrogé,  répond  encore  aux  questions  qu’on  lui  fait, 
mais  il  retombe  aussitôt  dans  sa  torpeur. 

Parmi  les  formes  rares  que  peut  affecter  le  saturnisme  cérébro-spinal, 
je  citerai  la  forme  paralytique  générale  (Devouges,  Bourdesol),  et  la  formé 
h ydrophobi que  (Mon lault) . 

Il  est  impossible  d’associer  les  symptômes  précédents  et  de  déterminer 
des  types  d’encéphalopathie  saturnine;  tous  ces  accidents,  en  effet,  peu- 
vent se  combiner  de  diverses  manières,  et  l’on  peut  dire  que  chaque  ma- 
lade présente  son  type  particulier. 

La  marche  et  la  durée  du  saturnisme  cérébro-spinal  sont  extrêmement 
variables  : chaque  symptôme  dominant  arrive  rapidement  à son  summum 
d intensité,  persiste  pendant  quelques  minutes,  puis  disparaît  graduelle- 
ment ; une  période  d’accalmie  survient  : elle  dure  plus  ou  moins  longtemps, 
jusqu’à  ce  qu’un  nouvel  accès  apparaisse.  Le  délire,  quand  il  est  inter- 
mittent, peut  durer  de  3 à 15  jours  : les  convulsions,  de  quelques  minutes 
à i24  heures;  le  coma  incomplet,  de  2 à 8 jours  : telles  sont  les  moyennes 
le  plus  généralement  adoptées.  — Les  malades  peuvent  succomber  brus- 
quement, soit  au  milieu  ou  à la  suite  d'une  seule  attaque  convulsive  ou 
délirante,  soit  quand  celles-ci  deviennent  subintrantes,  soit  après  un 
coma  de  durée  variable.  Autrement,  la  sterteur  se  dissipe,  les  accès  s’é- 
loignent et  diminuent  de  durée;  le  patient  revient  à lui. 

Paralysies  saturnines  (1).  — Bien  connues  quant  à leurs  symptômes, 
ces  paralysies  ont  une  pathogénie  encore  hypothétique.  Dans  la  majorité 


(I)  Andral,  Clinique  méd.,  I.  IV.  — Tanquerel,  Essai  sur  la  paralysie  de  plomb  ou 
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des  cas,  la  localisation  est  toute  spéciale,  et  Manouvriez  l’attribue  à une 
action  locale  directe  du  plomb  sur  les  parties  atteintes;  mais,  quant  à ce 
qui  concerne  la  genèse  de  la  paralysie  elle-même,  les  opinions  sont  très- 
variables  : Westphal  croit  à une  affection  primitive  du  tronc  nerveux, 
aboutissant  à la  régénération;  Raymond  admet  une  lésion  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle,  mais  l’hypothèse  la  plus  vraisemblable,  puis- 
qu’elle est  en  quelque  sorte  commandée  par  la  diffusion  de  la  paralysie, 
est  celle  de  Heubel  qui,  dès  1871,  a admis  une  action  du  plomb  sur  les 
rameaux  intra-musculaires  des  nerfs. 

Les  paralysies  saturnines  sont  rarement  primitives,  à moins  qu’elles  ne 
se  déclarent  chez  des  individus  qui  ont  été  exposés  depuis  longtemps  aux 
émanations  plombiques.  Elles  existent  environ  2 fois  sur  14  saturnins. 
Qu’elles  succèdent  ou  non  à des  épiphénomènes  aigus,  elles  sont  annon- 
cées par  des  lassitudes  et  une  sensation  d’engourdissement  dans  les  par- 
ties qui  vont  être  atteintes  ; l’excitation  déterminée  par  la  marche  dimi- 
nue ou  accroît  ces  signes  prodromiques;  mais  bientôt,  l’engourdisse- 
ment augmente,  les  parties  deviennent  le  siège  de  petits  tremblements 
irréguliers,  la  paralysie  s’établit,  incomplète  d’abord,  et  n’atteignant  son 
maximum  qu’après  un  certain  espace  de  temps. 

Le  siège  delà  paralysie  offre  de  nombreuses  variétés; ainsi,  elle  est  ra- 
rement générale  et  peut  se  limiter  à un  membre,  à un  groupe  de  mem- 
bres ou  même  à un  muscle  seul;  toutefois  elle  intéresse  plus  particulière- 
ment les  muscles  extenseurs.  Les  membres  supérieurs  sont  cinq  à six  fois 
plus  souvent  atteints  que  les  inférieurs,  mais  ils  sont  rarement  paralysés 

saturnine,  thèse  de  Paris,  1834-,  — Mém.  sur  l’anesthésie  saturnine  [ Expérience , 1838). 
— Letaillis,  De  la  paralysie  saturnine,  thèse  de  Paris,  184t.  — Bots  de  Loury,  Into- 
xications et  paralysies  résultant  de  l’usage  du  cidre  ( Revue  méd.,  1852).  — Broeck,  ' 
Ann.  de  la  Soc.  de  méd.  d’Anvers,  1855.  — Azam,  Journ.  de  méd.  de  Bordeaux,  1855. 

M.  Meyer,  Vïrchow’s  Archiv , XI;  1857.  — Masse,  Traitement  par  l’électricité  (Gaz. 
liôp.,  18(54).  — Benedikt,  Ueber  elektrische  Untersuchung  und  Behandlung  ( Wiener 
med.  Halle,  1864).  — Graves,  Clinique  méd.  (tracl.  de  Jaccoud).  Paris,  1862.  — Jac- 
coud, Les  paraplégies  et  l’ataxie.  Paris,  1864.  — Hitzig,  S tudieu  über  Bleivergiflung . 
Berlin,  1868.  — Eulenburg,  Ueber  Bleilahmung  ( Berlin . klin.  Wochen.,  1868).  — La- 
font,  Etude  sur  le  tremblement  saturnin,  thèse  de  Paris,  1869.  — Duciienne  (de  Bou- 
logne), De  l’électrisation  localisée.  Paris,  1872.  - Wenz,  Ein  Fall  von  Bleilahmung 
( Würtemb.  Corresp.  Blatt,  1870).-  Hollis,  Muscular  tremors  in  their  relation  la 
lead  polsoning  ( B rit . med.  Journ.,  1872).  — Fernet,  Des  tremblements.  Paris,  1872.— 
Elgxowski,  Zur  Gasuistilc  der  Bleildhmungen.  Berlin,  1873.  — Eulenburg,  Zur  Théra- 
pie des  Tremor  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1872).  - Foor,  Partial  hemiplegia  with  rhyth- 
mical  unilatéral  tremor  ni  tlie  affected  skie  ( Dublin  Journ.  of  med.  Sc.,  1873).  — 
Huc-Mazelet,  Du  gonflement  qu’on  observe  sur  le  dos  de  la  main  d la  suite  de  quel- 
ques paralysies  des  extenseurs  des  doigts,  thèse  de  Paris,  1874.  - Westphal  Ueber 
eme  Veranderung  des  N.  radialis  bel  Bleilahmung  (Arch.  f.  Psychiatrie  1871)  KlT 
ciien,  Two  cases  of  paralysis  (Americ.  Journ.  ofinsanity,  1874). 
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dans  toule  leur  étendue;  l’avant-bras,  le  poignet  et  la  main,  sont  ordinaire- 
ment les  seules  parties  affectées;  l’avant-bras  est  clans  une  position  in- 
termédiaire entre  l’abduction  et  l’adduction  ; le  poignet  et  les  doigts  sont 
fléchis,  et  le  malade  ne  peut  écarter  ceux-ci  cjue  très-imparfaitement;  les 
mouvements  d’opposition  du  pouce  sont  diminués;  la  main,  ne  se  fermant 
qu’incomplétement,  ne  peut  plus  retenir  les  objets  d’un  petit  volume. 
La  paralysie  portant  plus  spécialement  sur  tel  ou  tel  groupe  de  muscles, 
il  en  résulte  dans  l’attitude  et  les  mouvements  de  l’avant-bras  et  du  poi- 
gnet des  différences  notables;  le  poignet  peut  être  dévié  en  dehors  et  en 
dedans,  la  pronation  est  plus  ou  moins  exagérée,  etc.  Les  deux  membres 
sont  généralement  atteints  au  même  degré.  Au  milieu  des  muscles  para- 
lysés, certains  restent  indemnes,  comme  le  long  supinateur  par  exemple, 
dont  l’intégrité  constitue  un  signe  diagnostique  différentiel  entre  les  pa- 
ralysies radiales  à frigore  et  les  saturnines  (Duchenne).  Mais  celle  inté- 
grité n’est  pas  constante,  témoin  le  cas  où  Elgnowski  a vu  les  deux  supi- 
nateurs pris  à la  fois.  — Je  rattacherai  à la  paralysie  radiale  le  phé- 
nomène connu  sous  le  nom  de  limeur  dorsale  du  poignet.  Cette  tumeur, 
bien  étudiée  dans  ces  derniers  temps  par  le  professeur  Guider,  est  carac- 
térisée par  une  tuméfaction  indolente,  rarement  accompagnée  de  rougeur, 
située  sur  la  face  dorsale  de  la  main,  pouvant  varier  de  volume  dans  un 
très-court  espace  de  temps,  et  se  compliquant  quelquefois  de  ténosite  cré- 
pitante au  niveau  des  gaines  synoviales  de  l’avant-bras.  Elle  survient  après 
la  paralysie,  et  disparaît  en  général  quand  les  mouvements  ont  repris  leur 
intégrité;  quand  elle  a disparu,  on  ne  trouve  plus  trace  de  son  existence 
dans  les  synoviales  du  dos  de  la  main  (Guider).  Rattachée  soit  à la  goutte 
saturnine,  soit  cà  une  influence  trophique  (Charcot),  elle  est  probablement 
identique  aux  arthropathies  et  aux  adéniles  que  le  repos  amène  dans 
quelques  cas  de  fractures  (Gosselin);  au  surplus,  dès  1857,  Moi  itz  Mevei 
avait  déjà  signalé  dans  ces  cas  le  soulèvement  des  os  métacarpiens. 

Plus  rarement  la  paralysie  siège  sur  les  membres  inférieurs,  l’appareil 
vocal,  les  muscles  intercostaux  et  le  diaphragme,  ce  qui  implique  autant 
de  symptômes  particuliers,  qui  sont  en  rapport  avec  la  fonction  des  pai- 

ties  atteintes  et  le  degré  de  la  lésion. 

Dans  les  muscles  paralysés,  la  contractilité  électrique  est  rapidement 
abolie;  mais  on  n’est  pas  encore  absolument  fixé  sur  la  question  de  savoir 
si  le  désordre  de  cette  contractilité  précède  ou  suit  la  perte  de  la  contrac- 
tilité volontaire.  Cette  lésion  électro-musculaire  porte  de  préférence  sur 
certains  muscles,  ainsi  le  supinateur  et  Lanconé  gardent  habituellement 
leur  intégrité,  et  les  muscles  de  l’éminence  thénar  sont  simplement  pa- 
résiés.  Toutefois,  j’ai  signalé  dans  mon  Traité  des  paraplégies  un  cas 
où  la  contractilité  électrique  était  conservée  partout,  et  Moriz  Meyer  a 
observé  quelques  faits  semblables. 

Quand  la  paralysie  a une  durée  un  peu  longue,  il  peut  suivenn  ra- 
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modifications  diverses  dans  la  température,  la  nutrition  et  la  circulation 
des  parties  affectées.  Tanquerel  a vu  les  membres  paralysés  souvent 
couverts  de  sueur  ; si  le  membre  est  pris  dans  sa  totalité,  il  finit  par 
s’atrophier;  si  la  lésion  est  limitée  à un  groupe  de  muscles,  ceux-ci 
seuls  s’atrophient,  et  les  dépressions  qui  se  forment  alors  à la  place 
qu'ils  occupent,  font  un  remarquable  contraste  avec  les  reliefs  des  muscles 
voisins  que  la  paralysie  n’a  point  affectés. 

La  paralysie  saturnine  suit  une  marche  lente,  mais  progressive;  elle 
n’arrive  à son  maximum  qu’après  plusieurs  jours.  Elle  peut  rester  limitée 
aux  muscles  primitivement  envahis;  mais,  dans  la  plupart  des  cas,  elle 
mai  che  de  haut  en  bas,  se  généralisant  ainsi  au  membre,  ou  à un  segment 
de  membre  tout  entier.  La  durée  est  absolument  indéterminée;  la  gué- 
nson  peut  être  complète  ou  incomplète;  elle  s’opère  lentement,  par 
degrés,  de  haut  en  bas,  sauf  pour  les  doigts  qui  reprennent  parfois  leurs 
mouvements  avant  le  poignet. 

La  paialysie  présente  rarement  des  formes  particulières,  différant  de 
celles  que  je  viens  d’indiquer.  La  forme  hémiplégique,  signalée  par  Stoll, 
Audi  al,  Tanquerel,  étudiée  à nouveau  par  Raymond,  est  accompagnée 
d une  hémianesthésie,  semblable  à celle  que  l’on  remarque  chez  les  hysté- 
riques, ou  dans  les  lésions  du  pied  de  la  couronne  de  Reil;  mais  la  lésion 
causale  de  cette  anesthésie,  si  tant  est  qu’elle  existe,  demeure  encore  in- 
connue. Ou  peut  observer  aussi  une  forme  paraplégique,  mais  c’est  la  plus 
rare  de  toutes,  ainsique  je  l’ai  établi  dans  mon  travail  sur  les  paraplégies. 

Tremblements,  névralgies,  arthralgles  (1).  — Plusieurs  formes  de 
tiemblements  sont  dues  au  saturnisme  chronique  : l’une  est  une  sorte  de 
trémulation  musculaire,  insensible  à l’œil,  et  que  révèlent  seules  les  ondu- 
a ions  brèves  et  isochrones  qui  s’inscrivent  sur  la  ligne  de  descente  des 
îace.s  sp  lygmiques;  cette  trémulation  paraît  indépendante  du  tricotisme 

~ \rCT  ’ qU’°n  P°Umit  ranger  dans  la  classe  ^s  astasies  muscu- 
laires (Gubler),  précédé  habituellement  la  paralysie,  dont  elle  pourrait  être 

cens,  eree  comme  le  premier  de, ré;  elle  es.  produite  par  une  diminution 

action  musculaire.  — La  troisième,  ou  véritable  tremblement  saturnin 

tecteTr  ‘ r fa,MeSSe  P,0£ress've  dans  les  membres  thoraciques’ 
affecte  d abord  les  mains,  reste  souvent  unilatérale  et  localisée  à droite  et 

evieut  rarement  générale.  Les  oscillations  décritespar  les  mains  des  trem - 

e e!’vlPî1„nInl,ren  elles  augmentent  fXZ- 

° vers  la  lin  de  la  journée,  caractère  distinctif  d'avec  le  tremblement 

2::^ s r tt  * •» <«•  «•  * 

* *****  chez  fa  saturnins  (Arc,!  2 pkyüo TTm  T™  T™ 

— — J.  de  pZ’,  n ZT^  ‘ TT  C“mée  “ * « 

Paris,  1875.  ue  Cours,  De  l hemianestliesie  saturnine. 

Jaccoud.  - Path.  int.,  5<>  édit. 
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alcoolique  (Lafont).  Mais  tandis  que  chez  certains  malades  le  tremblement 
prend  l’apparence  que  je  viens  de  décrire,  chez  d’autres,  comme  chez  les 
mineurs  du  Ilarz  par  exemple  (Brokmann),  il  peut  présenter  plusieurs 
variétés  offrant  avec  le  tremblement  mercuriel  la  plus  grande  analogie. 
Ainsi,  dans  quelques  cas,  il  consiste  dans  un  tremblement  partiel,  siégeant 
aux  mains,  accru  par  les  mouvements  spontanés,  pouvant  gagner  l’orbi- 
culaire  des  lèvres  et  les  zygomatiques;  dans  d’autres,  plus  rares,  d se  rap- 
proche du  type  de  la  paralysie  agitante  (trémulation  des  lèvres,  claque- 
ment des  mâchoires,  branlement  de  la  tète,  etc).  Ces  variétés  suivraient 
les  grandes  attaques  de  colique. 

Le  tremblement  saturnin  a été  nié  par  quelques  auteurs  qui  l’ont  rap- 
porté cà  l’alcoolisme.  Cette  opinion  est  évidemment  très-exagérée  ; néan- 
moins l’on  peut  dire  que  ce  symptôme  ne  présente  en  lui-même  aucun 
caractère  qui  permette  de  le  distinguer  des  tremblements  toxiques  en 
général.  La  pathogénie  en  est  obscure  : on  l’a  attribué  à la  présence  du 
plomb  dans  le  cerveau,  dans  les  muscles,  et  à la  lésion  microscopique  de 
ces  derniers,  etc.  Mollis  prétend  qu’il  atteint  surtout  les  ouvriers  qui  tra- 
vaillent le  plomb  cà  de  hautes  températures. 

Les  symptômes  douloureux  que  l’on  désigne  sous  le  nom  de  névralgies 
saturnines,  arthralgies,  myalgies,  sont  ceux  que  l’on  rencontre  le  p us 
fréquemment,  après  la  colique,  dans  le  cours  de  l’intoxication  plombique. 
Tanquerel  les  considérait  comme  étant  d’origine  névralgique,  quoiqu  ,1s 
n’aient  aucun  rapport  avec  le  trajet  des  nerfs.  La  vérité  est  que  ces  douleurs 
ont  un  siège  extrêmement  variable  : elles  peuvent  être  superficielles  et 
n’occuper  que  la  peau  ; profondes  et  siéger  soit  dans  les  os,  soit  dans  es 
masses  musculaires,  soit  enfin  au  niveau  des  articulations.  Ici,  dapie, 
Hitzig  l’action  du  plomb  sur  ces  divers  systèmes  est  surtout  en  jeu  comme 
condition  pathogénique,  et  cette  action  se  produirait  sous  1 influence 
du  sano-  intoxiqué,  dont  les  albuminates  métalliques  se  dialyseraient  plus 
facilement  dans  les  tissus,  quand,  pour  une  cause  quelconque,  la  pression 

-nio-mente  dans  les  artérioles.  . . 

' Les  douleurs  saturnines  siègent  surtout  aux  membres  inferieurs,  au 
niveaudes  masses  musculaires  et  des  articulations,  avec  prédominai»  du 
côté  de  la  flexion;  plus  rarement  elles  occupent  les 
les  muscles  lombaires  et  thoraciques,  le  cuir  chevelu  et  la  face  , elles  so 
précédées  d’engourdissements,  de  lassitudes.  Une  fois  constituées,  e 
présentent  de  grandes  différences  dans  leur  nature  et  dans  leu,  in  ensi  , 
tantô^c  est  une  simple  sensation  de  fatigue,  une  constnetmn,  tantôt  c es 
une  vériïble  douleur  contusive  et  lancina,,, e,  continue,  avec  exacerbât, ans 

:;;  sur"  plutôt  pendant  la  nuit,  e,  n 

,eur  les  calme  quelquefois  et  les  exaspère  souvent,  mais  la  piessioi 
exercée  sur  les  régions  douloureuses  produit  presque  toujours  une  sen 
s U) le  rémission.  Aux  membres  inférieurs,  et  principalement  aux  mo  s, 
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les  douleurs  saturnines  sont  fréquemment  accompagnées  de  contractures  à 
répétition,  pendant  lesquelles  les  muscles  atteints  offrent  une  rigidité 
comme  tétanique.  Elles  ne  déterminent  aucune  réaction  phlegmasique 
locale  ou  générale.  La  durée  de  ces  douleurs  varie  de  quelques  jours  à 
un  ou  plusieurs  mois,  la  marche  en  est  très-irrégulière,  la  terminaison 
toujours  favorable. 


Troubles  «le  la  sensibilité  générale.  — L'ANESTHÉSIE  apparaît  à une 
période  assez  avancée  de  l’intoxication;  elle  accompagne  ordinairement  la 
paralysie,  mais  peut  succéder  aussi  cà  une  colique,  et  coïncider  avec  l’appa- 
rition des  douleurs  saturnines.  Elle  a été  rapportée  k une  dégénérescence 
granuleuse  de  la  myéline  au  niveau  des  parties  paralysées  (Lancereaux)  ; 
mais  il  est  plus  simple  d’admettre  avec  Gubler,  Rosenstein  et  Hilzig,  qu’elle 
est  sous  la  dépendance  d’une  anémie  de  la  peau  par  contracture  des  arté- 
rioles du  derme,  puisqu’on  peut  la  faire  cesser  temporairement  par  la  ru- 
béfaction de  la  peau  (Gubler),  ou  par  une  sudation  énergique  (Albert  Robin). 

Cette  abolition  de  la  sensibilité  peut  se  montrer  sous  les  apparences  les 
plus  variables,  elle  est  superficielle,  profonde,  anesthésique,  analgésique, 
hypesthésique  tbermanesthésique  ou  bien  encore  hypopallesthésique 
(Gubler).  La  Sërtëibilité  électrique  est  abolie  ou  diminuée.  Toujours  par- 
tielle,  l’anesthésie  est  limitée  cà  une  portion  du  tronc  ou  des  membres, 
et  occupe  le  dos  de  la  main,  la  partie  poslérieure  de  l’avant-bras,  le  côté 
externe  du  mollet,  le  ventre,  la  poitrine,  respectant  cependant  l’épigastre; 
d manière  générale,  le  cote  droit  et  le  membre  supérieur  seraient  plus 
pai  ticulièi  emenl  atteints  (Manouvriez).  La  ^réception  des  impressions  sen- 
silives — est  aussi  parfois  modifiée;  le  malade  se  trompe  sur  la  sensation 
qu’on  lui  fait  éprouver,  et  perd  le  sentimcntde  la  possession  et  de  la  con- 
tinuité de  ses  membres.  La  perception  des  impressions  tactiles  éprouve  un 
retard  très- sensible,  variable  avec  les  individus,  et  qui  atteint  de  1/15  à 
1/2  seconde,  suivant  les  régions  explorées  (Brouardel).  Parmi  les  formes 
•plus  rares  d’abolition  de  la  sensibilité,  je  signalerai  V anesthésie  hémi- 
latérale  de  la  main  avec  intégrité  de  la  motilité  (Tanquerel),  Yhémi-anes- 
thésie  qui  accompagne  toujours  le  phénomène  hémiplégie,  et  en  dernier 
lieu  des  phénomènes  ataxiques  (Raymond);  mais,  dans  les  quelques  obser- 
vations connues  d’ataxie  saturnine,  l’inlluence  du  plomb  n’est  encore  rien 
moins  que  prouvée. 


L anesthésie  n est  pas  le  seul  trouble  de  la  sensibilité  générale  qui 
puisse  survenir  dans  l’intoxication  saturnine  ; Rosenthal  a observé  des 
îyperesthésies  et  des  névralgies  véritables  à siège  intercostal  ; mais  comme 
ces  dermeres  apparaissent  surtout  dans  l’anémie  cachectique  des  satur 
mns  ,1  y a lieu  de  se  demander  si  elles  sont  bien  d’origine  plombique,  ou 
si  elles  ne  dépendraient  pas  plutôt  de  la  dyscrasie  anémique 
Troubles  des  sens  (1).  - I]  existe  des  malades  chez  lesquels  les 
v(l)  Beer,  Lehre  von  dm  Augenkranlcheiten.  Wien,  1813-1817.  — Duplay,  De  l'aman - 
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troubles  de  la  vue  constituent  la  première  expression  symptomatique  de 
l’intoxication,  mais  ceux-ci,  le  plus  souvent,  succèdent  à d’autres  acci- 
dents. Ces  troubles  reconnaissent  des  causes  très-variées,  de  sorte  qu’il 
est  possible  de  les  classer  suivant  plusieurs  chefs  : 1°  troubles  dus  à l’ac- 
tion du  métal  sur  le  système  musculaire  de  l’appareil  de  la  vision,  et  dont 
les  plus  importants  sont  : la  parésie  de  la  paupière  supérieure,  le  stra- 
bisme et  les  troubles  dans  l’accommodation  (Stellwag);  — 2°  troubles  dus 
à une  névrite  optique,  ou  à une  atrophie  pupillaire  consécutive  à celle- 
ci  (Sehneller,  Hutchinson),  ou  enfin  à un  œdème  de  la  pupille,  lequel 
dépend  d’un  étranglement  du  nerf  optique  par  du  liquide  accumulé  dans 
l’espace  intervaginal  ; les  deux  premières  lésions  sont  habituellement 
primitives  et  constituent  une  affection  saturnine  spéciale  ; la  dernière, 
causée  par  une  augmentation  de  la  pression  intra-crânienne,  succède  au 
saturnisme  cérébro-spinal  ; — 3°  troubles  dus  à une  rétinité  albuminurique 
ou  à une  amaurose  urémique,  ne  différant  en  rien  de  ceux  que  l’on  observe 
dans  la  maladie  de  Bright  ou  chez  les  urémiques. 

Chacune  de  ces  formes  possède  une  symptomatologie  particulière,  en 
rapport  avec  la  lésion  causale,  mais  dont  les  termes  ne  sont  pas  encore 
nettement  connus  5 en  général,  les  troubles  de  la  vue,  chez  les  saturnins, 
suivent  la  marche  suivante  : la  vue  baisse  peu  à peu,  et  en  quelques 
heures  ou  quelques  jours  au  plus,  la  cécité  survient,  complète  ou  in- 
complète, mais  les  deux  yeux  sont  toujours  atteints;  la  pupille  est  plus  ou 
moins  dilatée,  peu  ou  point  contractile,  le  regard  est  fixe;  au  bout  de  4 à 
6 jours,  la  guérison  s’opère  graduellement  ou  même  brusquement  ; dans 
le  premier  cas,  elle  est  complète  après  un  ou  deux  mois.  Évidemment, 
quand  l’on  aura  affaire  à une  atrophie  prononcée  de  la  pupille,  le  pro- 
nostic sera  beaucoup  plus  grave. 

La  surdité  chez  les  saturnins  est  mal  connue  ; d’après  Tanquerel,  elle 


rose  suite  de  la  colique  de  plomb  ( Arch . gèn.  de  méd.,  1834).  - Weiss,  Ann.  d’ocuhs - 
tique  II.  - Alderson,  Eodem  loco,  t.  lit.  - Fueter,  Eodem  loco,  XXXII.  - Rxo, 
Grœfe’s  Archiv  f.  Ophthalmologie,  I,  1855.  - Stellwag  von  Carion,  Die  Ophlhalmolo- 
qie  Vom  naturwissenschaftlichen  Standpunkte  aus  bearbeilet.  Erlangen,  I806.  — Fol- 
un,  Leçons  d’ophthalmoscopie.  Paris,  1859.  - Danjoy,  De  l'albuminurie  dans  V encépha- 
lopathie et  l'amaurose  saturnines  {Arch.  gèn.  de  méd,,  1864).  - Hirschler  (Pesth), 
Amaurosis  saturnine  ( Wien . med.  Wochen.,  1866).  - Haase,  Amaurosis  saturnine. 

Heilung  durch  subeutane  Morphium-Injectionen  { Monatsblatt  /.  AugenlmlL.,  ■ 

MEYER,  Deux  cas  d’amaurose  saturnine  {Union  méd.,  1868).  - Hutchinson,  On  lead- 
poisoning  as  a cause  of  optic  neuritis  ( Ophthal . Hosp.  Reports  i 18/1 Q.  - ScH™, 
Neurilis  optica  aus  Bleivergiftung  { Monatsblatt  f.  Augenheük.,  1871).  - Desprls,  Na- 
ture de  l’amaurose  dans  l’intoxication  saturnine  (Gaii  lmp.,  1872).  - Chrome  lea 
poisoning;  amaurosis  {Med.  Times  and  Ga 1872).  - Samelsohn,  Zut  Casuislih  de 
Amblyopia  salunüna  {Zehender’s  klin.  MonatsbL,  1873).  - Emmert,  Sc hmeue,  C - 
resp.  Dlatt,  1873.-  Pour,  Bleivergiftung  mil  Gesichls-und  Gel, ôrshallucinationen  (Buy,. 
iirM.  Intellig.  Bl.,  1874).  — Renaut,  De  l’intox,  sat.  chronique.  Pans,  18*o. 
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succéderait  toujours  à l’arthralgie.  Quant  aux  modifications  qui  ont  été 
remarquées  dans  le  goût  et  l’odorat,  elles  sont  sous  la  dépendance  immé- 
diate de  l’hémianesthésie  saturnine. 

Dans  des  cas  très-rares,  on  a observé,  chez  des  jeunes  filles  employées 
dans  des  fabriques  de  blanc  de  céruse,  des  accidents  hystériques  et  cho- 
réiques (hémichorée)  (Lewis). 

Manifestations  rares  de  l’intoxication  saturnine.  — Quoi  qu’on  en  ait 
dit,  I’albuminurie  (1)  n’est  pas  commune  dans  le  cours  de  l’intoxication 
saturnine;  si  elle  peut  apparaître  au  moment  de  l’explosion  d’un  épiphé- 
nomène aigu,  tel  que  colique  très-intense,  accidents  cérébraux,  etc.  (Alb. 
Robin),  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  ce  cas  est  de  beaucoup  le  moins  fré- 
quent, et  que  la  condition  pathogénique  la  plus  nette  du  symptôme  est  la 
cachexie  saturnine.  Dans  sa  forme  la  plus  accentuée,  cette  albuminurie 
est  d’origine  purement  humorale  et  cachectique;  les  lésions  rénales, 
quand  elles  existent,  ne  sont  que  consécutives;  si  elle  était  due  à une 
ii  1 itation  sécrétoire,  les  composés  plombiques  que  l’on  administre  dans 
un  but  thérapeutique  produiraient  de  l’albuminurie,  tandis  que  ces  pré- 
parations sont  assez  fréquemment  employées  pour  déterminer  un  effet 
diamétralement  opposé. 

Les  affections  saturnines  du  système  osseux  sont  toujours  survenues  au 
mdieu  des  symptômes  ordinaires  de  la  cachexie  la  plus  avancée.  Ils  ont 
•été  bien  observés  par  Lewy,  qui  les  a notés  23  fois  sur  1186  saturnins,  et 
qui  les  attribue  cà  ce  que  le  système  osseux  est  un  des  points  où  le  métal 
s accumule  en  grande  proportion  (2  à 3 pour  100  (Lewy).  Ces  lésions 
carie,  nécroses,  périostites  alvéolaires,  ont  siégé  15  fois  à la  mâchoire  supé- 
neure,  4 fois  aux  os  de  l’avant-bras,  2 fois  aux  vertèbres,  2 fois  à la  cuisse 
ois  aux  côtes  et  1 fois  au  sternum,  chez  des  hommes  de  20  à 36  ans' 
Le  pronostic  est  favorable. 

Sur  1186  saturnins,  Lewy  a observé  26  fois  les  accidents  qu’il  désigne 


(1)  Olliykb,  De  l’albuminurie  saturnine  (Arch.  gén.  de  méd.,  1863).  - Mèm  Soc 

vlne’l  ,7  LANCEREAÜX’  U>li0n  ™d”  1863-  - Mov,  * l'albuminurie  dans 
lencephalop.  et  l amaurose  saturnines  (Arch.  gén.  de  méd.,  186-1).  - Rosenstein  Ueber 

Dpihpsia  saturnma  und  ihre  Beùehungen  sur  Urœmie  (Virchow' s Arclüv  ’ 1867) 

— Biermer  Eklamptische  ZufdUe  bei  chronischer  Bleiintoxication  (Corresp’ Blatt  f 

Shearmann,  The  Practitioner,  1874  - lécorché  Trait’  ^ ^ f ,874'^  ~ 

1875.  J ’ Tiaüe  des  maladies  des  reins.  Paris, 
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sous  le  nom  cI’asthme  saturnin  (1).  La  forme  aiguë  a été  dans  8 cas 
l’unique  manifestation  du  saturnisme;  elle  reconnaît  pour  cause  des 
inflammations  locales  que  produit  sur  la  muqueuse  bronchique  1 inspi- 
ration d’un  air  imprégné  de  poussières  plombiques;  elle  est  essentielle- 
ment caractérisée  par  une  bronchite  avec  dyspnée  paroxystique,  toux 
pénible  et  quinteuse,  respiration  courte,  expectoration  rare  formée  de 
crachats  muqueux  et  grisâtres,  sans  autres  signes  stéthoscopiques  que 
des  râles  de  bronchite.  Cet  asthme  aigu  dure  de  quelques  heures  à huit 
et  douze  jours;  la  réaction  fébrile  est  faible  ou  nulle.  Par  son  origine 
(poussières)  et  par  sa  forme  symptomatique,  on  peut  assimiler  cet  asthme 
saturnin  aux  catarrhes  d’été  et  aux  asthmes  de  foin.  La  forme  clno- 
mque  a une  pathogénie  et  une  étiologie  toutes  différentes  : il  ne  s agit  plus 
ici  d’action  locale;  c’est  en  effet  dans  1 intoxication  confirmée,  chez  les 
ouvriers  exposés  aux  vapeurs  du  plomb  en  fusion,  ou  chez  ceux  qui,  con- 
valescents d’une  pneumonie  ou  de  toute  autre  affection  grave  des  \oies 
respiratoires,  se  remettent  hâtivement  au  travail,  c’est  dans  ces  cas, 
dis-je,  que  l’on  voit  naître  l’asthme  saturnin  chronique.  La  toux  est 
sèche,  l’expectoration  peu  abondante,  la  respiration  accélérée,  la  dvspnee 
extrême  pendant  les  paroxysmes  qui  durent  très-longtemps,  et  ces  symp- 
tômes évoluent  au  milieu  des  signes  de  l’anémie  cachectique.  Cet  asthme 
chronique  conduit  à l’emphysème,  à la  mélanose  saturnine  du  poumon, 
avec  tuberculose  ( caséification ) comme  complication. 

Cachexie  saturnine.  — Les  individus  qui  ont  éprouvé  a plusieurs 
reprises  des  accidents  saturnins  plus  ou  moins  graves,  et  qui  continuent 
pourtant  à travailler  les  préparations  plombiques,  arrivent  à un  état  ca- 
chectique qui  n’est  autre  qu’une  exagération  delà  dyscrasie  décrite  au 
début  de  cet  article.  Dans  des  circonstances  plus  rares,  chez  des  malades 
plus  susceptibles,  la  cachexie  apparaît  primitivement  sans  avoir  ete 
précédée  d’épiphénomènes  aigus.  — L’action  stéatosanle  du  p om  sui 
les  fibres  musculaires  produit  une  dénutrition  des  muscles  stries,  une 
altération  granulo-graisseuse  des  fibres  lisses  qui  entrent  dans  la  consti- 
tution des  plans  sous-muqueux  des  artères  et  des  xeines,  e ai 1  11 
de  ces  divers  systèmes  s’en  trouve  d’autant  ralentie,  en  meme  Çinps 
sang,  diminué  dans  le  nombre,  la  forme  et  la  qualité  des  P ou  e..,  - 

éléments  actifs,  ne  suffit  plus  à l’entretien  des  échanges  organiques,  a 
résultante  de  ces  diverses  déchéances  est  le  ralentissement  des  com- 
bustions et  du  double  mouvement  continu  d’assimilation  et  de  desa.si 


(1)  Santlus,  Blelasthma  (Deutsche  Klinik,  1857).  - Duroziez,  Des  maladies  orgam 
ques  du  cœur  et  de  l’aorte  et  du  double  souffle  crural  d’origine  saturnine  (Gaz-  lmp. 
1867).  — Le  même,  Meme  sujet  (Gaz.  hôp.,  1869). 

Lewy,  Seltene  Formai  der  Bleivergiftung  (Oesler.  Zeits.  f.  piakd.  e(_’ 

Mc  Cready,  Lead  poisoning  wltli  cardiac  disease  (New- York  med.  Gaz.,  1870). 
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milation.  En  admettant  même  qu’à  un  moment  donné,  le  plomb  ait  com- 
plètement disparu  de  l’organisme,  ces  altérations  n’en  existent  pas 
moins,  sans  compter  celles  que  le  métal  a laissées  dans  son  passage  à 
travers  les  émonctoires.  — Les  symptômes  de  cette  cachexie  seront  donc 
ceux  d’une  dyscrasie  saturnine  très-avancée,  compliquée  de  tous  les  signes 
de  l’anémie  : le  malade  maigrit  considérablement,  les  colorations  plom- 
biques  des  dents  et  de  la  face,  l’état  fongueux  des  gencives,  la  fétidité 
de  l’haleine,  l’aridité  de  la  peau,  les  troubles  digestifs  se  présentent  avec- 
leur  plus  haut  degré  d’intensité;  en  même  temps  tous  les  tissus  pâlis- 
sent, le  pouls  devient  petit,  irrégulier,  et  l’on  perçoit  au  cœur  et  dans  les 
artères  les  bruits  anormaux  symptomatiques  de  l’anémie. 

Le  saturnisme  chronique  prédispose  aux  avortements  (C.  Paul);  la  mor- 
talité des  enfants  nés  de  parents  saturnins  serait  considérable,  et  ceux 
qui  résistent  présenteraient  une  infériorité  marquée  du  côté  du  système 
nerveux  (Roques.) 

On  a admis  qu’il  existe  un  antagonisme  entre  le  saturnisme  et  la 
phthisie  tuberculeuse  (Tanquerel,  Beau,  Pidoux),  mais  les  statistiques 
de  Ludwig  Hirt  montrent  que  la  tuberculose  est  plus  fréquente  chez  les 
ouvriers  qui  manient  le  plomb  (21  pour  100)  que  chez  ceux  qui  tra- 
vaillent le  fer  ou  le  cuivre  (12  pour  100).  Reste  à savoir  maintenant  si  le 
plomb  exerce  sur  les  individus  une  influence  propre,  ou  s’il  ne  faut  tenir 
compte  que  de  l’action  des  poussières  inspirées. 

La  question  des  rapports  de  cause  à etfet  qui  relieraient  le  saturnisme  à 
la  goutte  est  loin  d’être  élucidée.  Garrod,  se  fondant  sur  l’insuffisance 
des  combustions  et  par  conséquent  l’excès  d’acide  urique  dans  le  sang  des 
saturnins,  en  même  temps  que  sur  l’insuffisance  dans  l’élimination  de  cet 
acide  par  le  fait  des  lésions  rénales,  admet  une  influence  pathogénique 
directe  du  saturnisme  sur  la  goutte;  mais,  outre  que  les  termes  de  la  ge- 
nèse établie  par  Garrod  ne  sont  pas  tous  démontrés,  il  faut  se  rappeler  que 
la  goutte  est  très-rare  chez  les  ouvriers  cérusiers  de  Paris,  et  que,  dans 
les  cas  bien  établis  de  goutte  chez  les  saturnins,  la  simple  coïncidence 
pouiiail  bien  être  en  jeu.  J admets  toutefois  que  les  conditions  nouvelles 
que  crée  dans  les  échanges  nutritifs  l’apparition  du  saturnisme,  peut  favo- 
riser 1 explosion  d accidents  goutteux,  chez  un  individu  en  puissance  de 
goutte  héréditaire,  ou  exagérer  des  phénomènes  goutteux  préexistants. 


. DIAGNOSTIC  ET  PRONOSTIC. 

Quelle  que  soit  la  forme  de  l’intoxication  saturnine,  abstraction  faite 
i es  paralysies  brachiales  et  de  la  colique  qui  présentent  une  symptoma- 
ologie  presque  pathognomonique,  le  diagnostic  ne  peut  être  fait  que  par 
anamnèse,  ou  par  la  coexistence  d’une  autre  affection  saturnine,  de  sorte 
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que  le  clinicien  doit  d’abord  et  avant  tout  connaître  et  avoir  présentes  à 
l’esprit  toutes  les  causes  possibles  d’intoxication. 

L’ensemble  des  symptômes  anémiques  et  circulatoires,  et  les  colorations 
diverses  qui  constituent  l’état  de  dyscrasie  saturnine,  permettront  diffici- 
lement de  confondre  celle-ci  avec  une  autre  affection,  et  la  profession  ou 
les  habitudes  du  malade  fixeront  immédiatement  le  diagnostic  dans  les 
«as  embarrassants.  — Le  liséré  saturnin  a la  valeur  d’un  signe  pathogno- 
monique, et  la  coloration  des  gencives  que  détermine  l’absorption  long- 
temps prolongée  d’un  sel  d’argent  ne  pourrait  même  pas  en  imposer,  en 
l’absence  de  toute  anamnèse,  vu  la  teinte  ardoisée  spéciale  de  la  peau  pro- 
duite par  les  composés  binaires.  Des  douleurs  vives,  à paroxysmes,  sié- 
geant dans  l’abdomen,  soulagées  parla  pression;  une  constipation  très- 
opiniâtre,  des  vomissements,  avec  une  apyrexie  complète,  constituent  un 
ensemble  symptomatique  caractéristique  de  la  colique  saturnine,  et  qui  11e 
pourra  être  confondu  avec  aucune  affection  douloureuse  de  l’abdomen, 
s’accompagnant  de  fièvre  ou  de  diarrhée.  — Les  douleurs  saturnines  et  les 
accidents  cérébro-spinaux  réclament  impérieusement  pour  l’établissement 
de  leur  diagnostic  la  notion  des  commémoratifs.  Il  n’est  qu’un  cas  où  la 
forme  même  des  accidents  pourrait  avoir  un  caractère  spécial,  c’est  quand 
les  divers  symptômes  de  saturnisme  cérébro-spinal  sont  réunis  et  alternent 
entre  eux  dans  un  court  espace  de  temps  : le  délire,  le  coma,  les  convul- 
sions, survenant  tour  à tour,  sans  coïncidence  d’une  affection  aiguë  et 
s’accompagnant  des  symptômes  que  j’ai  signalés  plus  haut,  ne  se  rencon- 
trent guère,  avec  ce  mode  d’association,  dans  un  autre  groupe  de  maladies. 
Enfin,  l’étude  de  la  température  pourra  venir  en  aide  au  diagnostic,  ainsi 
que  je  l’ai  montré  dans  mon  cas  de  l’hôpital  de  la  Charité;  la  coexistence 
des  symptômes  ci-dessus  avec  une  température  normale  devra  toujours 
éveiller  des  doutes  sur  la  possibilité  d’une  névropathie  saturnine.  — Les 
paralysies  ont  quelque  chose  de  plus  caractéristique  : ainsi,  le  mode  de 
début,  la  circonscription  à une  certaine  partie  du  système  musculaire, 
notamment  aux  extenseurs,  l’intégrité  du  supinateur,  l’anesthésie,  l’abo- 
lition de  la  contractilité  électrique,  la  bilatéralité  habituelle  du  désordre, 
le  tout  coïncidant  avec  l’absence  de  signes  pouvant  faire  songer  à une 
■affection  cérébrale  ou  médullaire,  ne  permettront  pas  de  confondre  1 aki- 
nésie  saturnine  avec  une  autre  paralysie.  Quant  au  diagnostic  des  autres 
épiphénomènes  de  l’intoxication,  tels  que  1 asthme,  les  troubles  de  la  sen- 
sibité  spéciale,  il  est  impossible  sans  le  secours  de  l’anamnèse. 

Le  pronostic  ne  peut  être  formulé  d’une  manière  générale,  la  suscep- 
tibilité individuelle  domine  tout  : cependant  011  peut  dire  que  le  plus 
•ordinairement  la  colique  et  l’arlhralgie  sont  peu  dangereuses;  que  les 
paralysies  ont  souvent  une  durée  et  des  conséquences  fâcheuses,  et  que,  de 
tous  les  accidents,  la  névropathie  est  le  plus  redoutable. 
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TRAITEMENT  (1). 


La  prophylaxie  des  maladies  saturnines  comprend  un  certain  nombre 
de  préceptes  que  les  individus  qui  font. travailler  ou  qui  travaillent  le 
plomb  et  ses  composés  doivent  avoir  toujours  présents  à l’esprit  : ne  pas 
chauffer  les  pièces  où  travaillent  les  peintres,  ne  pas  faire  de  grattage 
dans  des  lieux  confinés,  aérer  les  endroits  où  se  manipulent  les  composés 
saturnins,  empêcher  les  ouvriers,  de  préparer  ou  de  prendre  leurs  repas 
dans  les  ateliers,  ou  de  travailler  à jeun;  user,  avec  une  grande  exac- 
titude, de  tous  les  soins  de  propreté,  y compris  l’emploi  de  bains  sa- 
vonneux ou  sulfureux,  éviter  les  excès  de  tout  genre  et  en  particulier  les 
excès  alcooliques,  enfin  quitter  les  travaux  saturnins  dès  que  surviennent 
l’amaigrissement  et  la  pâleur,  telles  sont  les  règles  les  plus  indispen- 
sables. 

La  dyscrasie  saturnine  réclame  l’emploi  des  toniques  et  de  Yiodure  cle 
potassium  : les  toniques  ont  pour  but  d’activer  la  nutrition  et  la  régéné- 
ration  des  globules  sanguins  : l’iodure  de  potassium  active  l’élimination 
du  plomb  par  les  émonctoires  (Oettinger),  et  la  désassimilation  des  albu- 
minales  métalliques  fixés  dans  la  trame  de  l’organisme  (Gubler).  — L’ad- 
ministration de  1 opium  pourra  aussi  rendre  des  services  dans  les  cas 
d’asthénie  profonde,  en  déterminant  chez  le  saturnin  cachectique  une 


(1)  Clutterbuck,  Method  of  treating  thosn  affections  which  avise  f rom  llie  poison  of 
Lead.  London,  1794.  — Montanceix,  Du  traitement  de  la  colique  métallique  par  l'alun 
( Arch . gén.  de  méd.,  1828).  — Guielot  (Natalis)  et  Melsens,  Action  thérap.  de  l’io- 
dure de  potassium  ( Compt . rend.  Acad.  Sc.,  1849).  — Malherbe,  Rech.  clin,  et  chim. 
sur  l emploi  de  liodure  de  potassium  dans  les  maladies  saturnines  ( Revue  méd.  chir., 
1854).  Decaisne,  Même  sujet  ( Bullet . Acad,  de  Belgique,  1854).  — Nicholson  Gool- 
den,  Meme  sujet  ( The  Lancet , 1854).  — Persulfure  de  fer  dans  l’intox,  sat.  (Bullet. 

île  thérap.,  1855).  Aran,  Traitement  par  le  chloroforme  (Union  méd.,  1855).  

Fournier,  Même  sujet  (Gaz.  hôp.,  1855).  - Beaupoil,  Sur  le  traitement  par  l’iodure  de 
pot.  et  les  sulfureux  (Journ.  de  méd.  de  Bruxelles,  1856).  — Briquet,  Bullet.  de  tlié- 
rap.,  18o7.  — Van  Holsbeck,  Electricité  (Ann.  de  l'èlectr.  méd.,  1862).  — Michel, 
lodure  de  potassium  (Union  méd.,  1867).  — Margueritte,  Soufre  à l’intérieur  (Bullet 
de  thérap.,  1867).  - Panthel,  Nitrate  de  bismuth  (Memorabilien,  1867).  - Bourdon 

hijectwns  de  morphine  et  purgatifs  (Gaz.  méd.  Paris,  1868).  - Banzolini,  Bromure  de 
potassium,  thèse  de  Paris,  1868. 

Méhu,  De  l’hypochlorite  de  soude  dans  le  traitement  externe,  etc.  (Bullet.  de  thérap 
870).  - Didieriean  Sur  l’emploi  du  lait  comme  préservatif  des  affections  saturnines 
(Compt.  rend  Acad.  Sc.,  1870).  - Farr,  Therapeulics  of  lead  poisoning  (Brit.  med 
Journ.,  1871).  - Thomson,  lodure  de  potassium  (Eodem  loco,  1871).  - Kipling  Cou 
rant  continu  (Med,  Press  and  Circulai-,  1872).  _ Albert  Robin,  Études  physiologiques 
et  thérapeutiques  sur  le  Jaborandi.  Paris,  1875.  J J 
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augmentation  des  activités  musculaires  et  circulatoires  (Guider).  — Les- 
bains  sulfureux  peuvent  constituer  un  adjuvant  utile,  mais  leur  emploi 
ne  devra  jamais  primer  les  moyens  précédents,  le  bain  sulfureux  n’ayant 
d’autre  action  que  de  fixer  à l’état  de  sulfure  de  plomb  les  particules 
saturnines  déposées  dans  les  interstices  de  la  peau,  ou  entrant  dans  la  con- 
stitution des  épithéliums  les  plus  superficiels.  Ce  traitement  général,  spé- 
cialement dirigé  contre  l’état  dyscrasique,  n’est  complet  qu’à  la  condition 
qu’on  surveille  le  tube  digestif,  et  qu’on  prévienne  la  constipation  par 
l’usage  opportun  de  lavements,  rendus  laxatifs  à l’aide  de  60  grammes  de 
miel  de  mercuriale;  cette  médication  doit  être  employée  dans  toutes  les 
formes  de  l’intoxication,  mais  chacune  d’entre  elles  fournit  en  outre  une 
indication  particulière,  d’ordre  surtout  symptomatique. — -Dans la  colique, 
les  antiphlogistiques,  le  tabac,  etc.,  sont  plus  nuisibles  qu’utiles;  il  en  est 
de  même  du  traitement  dit  chimique  (limonade  sulfurique,  alun,  etc.);  les 
narcotiques  du  genre  chloral  et  bromure  de  potassium  ne  m’ont  jamais 
donné  de  résultats  bien  satisfaisants;  l’électricité,  le  chloroforme  rendront 
des  services  dans  les  cas  de  colique  violente,  réclamant  un  soulagement 
immédiat,  mais  les  évacuants  associés  aux  opiacés  et  les  boissons  sudo- 
rifiques constituent  encore  la  meilleure  méthode  thérapeutique.  Parmi  les 
évacuants,  je  choisis  les  drastiques,  l’eau-de-vie  allemande  à la  dose  de 
20  à 40  grammes,  associée  à une  même  quantité  de  sirop  de  nerprun,  ou 
le  séné  à la  dose  de  15  à 20  grammes;  contre  les  constipations  les  plus 
j rebelles  je  donne  deux  gouttes  d’huile  de  croton  dans  10  grammes  d’huile 
\ de  ricin.  — On  ne  traite  plus  et,  à juste  titre,  la  névropathie  saturnine  par 
les  saignées;  quand  le  saturnisme  cérébro-spinal  coexiste  avec  la  coli- 
que je  prescris  le  traitement  évacuant;  quand  cette  coïncidence  n’a  pas 
lieu,  il  faut  se  borner  à l’expectation  dans  les  formes  convulsives  et  co- 
mateuses, et  donner  l’opium  en  lavement  dans  la  forme  délirante  (15  à 25 
gouttes  de  laudanum  dans  un  quart  de  lavement).  Dans  ces  cas-là,  Gubler 
a préconisé  récemment  l’emploi  du  bromure  de  potassium.  — L électricité 
constitue  le  meilleur  mode  de  traitement  des  paralysies,  et  les  courants 
induits,  qui  mettent  mieux  en  jeu  la  sensibilité  musculaire,  doivent  être 
employés  de  préférence.  La  strychnine  administrée  à l’intérieur,  ou  par  la 
méthode  endermique,  peut  agir  sur  les  membres  paralysés  en  augmentant 
le  pouvoir  excilo-moteur  du  centre  nerveux  spinal,  mais  il  est  bien  rare 
que  j’aie  recours  à ce  médicament,  l’électricité,  bien  appliquée  donnant 
presque  toujours  les  résultats  les  plus  satisfaisants. 
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CHAPITRE  II. 

INTOXICATION  MERCURIELLE . — HYDRARGYRISME . 

L’intoxication  mercurielle  (1)  est  thérapeutique  ou  professionnelle. 
Cette  dernière  est  aujourd’hui  la  plus  importante  ; mais  1 autre  a longtemps 
été  prépondérante,  un  peu  par  ignorance  des  notions  d’hygiène  proies- 

• 

(J)  Baldinger,  Historia  mercurii  et  mercurialium  meclica.  Gotling.,  1783-1785.  — 
Voigtel,  System  der  Arzncimittellehre.  Leipzig,  18J7.  — Bourdin,  Dict.  des  sc.  méd., 
L LIV.  — Sprengel,  Versuch  einer  pragmatischen  Geschichte  der  Arz.neikun.de.  Halle, 
1821-1828.  — Richter,  Ausführliche  Armeimittellehre.  Berlin,  1830.  — Zviklitz, 
Diss.  inaug.  med.  hist.  continens  usum  et  prœparata  mercurii  apud  veleres.  Berlin,  1831. 

Wilson,  Obs.  on  the  use  and  abuse  of  mercury.  Edinb  , 1806.  — Mathias,  An  Inquiry 
inlo  the  history  and  nature  of  the  diseuses  produced  in  the  human  constitution  b y the 
use  o f mercury.  London,  1811-1816.  — Swan,  An  Inquiry  inlo  the  action  of  mercury  on 
the  living  body.  London,  1823.  — Wendt,  De  abusu  hydrargyri.  Hafniæ,  1823.  — 
Simon,  Ueber  die  Merkurialkrankheit  mit  besonderer  Bezïehung  auf  Mathias  ( Honi's ■ 
Archiv,  1826).  — Simon  jun.,  Ueber  die  Zeichen  der  venerischen  Kranliheiten  und  über 
ilaswahre  Wesen  der  Merkurialkrankheit.  Hamburg.  1825.  — Sorerniieim,  Arzneimit- 
tellehre.  Leipzig,  1813.  — Colson,  Arch.  gén.  de  méd.,  XIV-XV. — Dietrich,  Die  Mer - 
curialkrankheit  in  allen  ihren  Formen.  Leipzig,  1837.  — Marshall  Hall,  Belirend’s 
Sypliilidologie,  I.  — Sachse,  Ueber  Merkurialismus  und  Syphilis  (Eodem  loco,  II).  — 
Scharlau,  Ueber  Merkurialkrankheit  ( Casper’s  Wochens.,  1816).  — Zander,  Dehydrar- 
gyrosi.  Berolini,  1819. 

Falck,  Die  klin.  wichligen  Intoxicalionen  in  Virchow’s  Ilandbuch.  Erlangen,  1855.  — 
Simon,  Geschichte  und  Schicksale  cler  Inunctionskur.  Hamburg,  1860.  — Kussmaul,  Un- 
tersuchungen  über  den  constitutionellen  Mercurialismus.  Würzburg,  1861.  — Overreck, 
Mercur  und  Syphilis.  Berlin,  1861. 

Bauer,  Ueber  Mercurialismus.  Erlangen,  1860.  — Hechenrerger,  Luslseuche  und 
Quecksilber  ( Ungar . Zeits.,  1860).  — Kussmaul,  Der  syphiloide  Mercurialismus  ( Wien . 
med.  Woçhen.,  1862).  — Emanueli,  La  sifïlide  e l’idrargirosi  cronica  (Gaz.  med.  ital. 
Lombard.,  1862).  — Minich,  Esame  critico  délia  nuova  leoria  sulla  sifïlide  dei  Doit. 
Hermann  e Lorinser  ( Giorn . Venet.  d.  sc.  med.,  1861).  - Kussmaul,  Deutsche  Iilinik, 
1861.  — Aynard,  Cas  de  chorée  mercurielle  ( Journ . de  méd.  de  Bordeaux,  1863).— 
Kirciigasser,  Ueber  die  Wirkung  der  Quecksilberdampfe  bei  Inunctionscuren  (Virchow’s 
Archiv,  XXXII;  1865).  — Gallard,  Des  maladies  causées  par  le  mercure  (Union  méd.,. 
I8l>7).  Tolmatscheff,  Zur  Lehre  über  die  Wirkung  der  Quecksilberpraparate  auf  den 
thierischen  Organismus  ( Hoppe-Seyler’s  med.  chem.  Untersuchungen,  1867).  — Ferrand, 
Hydrargyrisme  aigu  (Union  méd.,  1868).  - Klor,  Zurpath.  Anatomie  der  Vergiftungen 
I Wiener  med.  Presse,  1868).  — Lande,  Intoxication  hydrargyrique  (Journ.  de  méd.  de 
Bordeaux,  1869).  — Sciimitz,  Ueber  Quecksilbervergiftung . Berlin,  1869.  — Bordier 
Intoxication  mercurielle  (Gaz.,  hôp.,  1870).  - Bouchard,  Cas  d’intoxication  mercuriel  ’ 
(Gaz.  méd.  Paris,  1873). 
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sionnelle,  et  beaucoup  par  abus  véritable  de  la  médication  mercurielle.  De 
plus,  à cette  prépondérance  réelle,  s’ajoutait  une  importance  artificielle  née 
de  la  confusion  qui  était  faite  entre  les  symptômes  de  l’intoxication,  et  les 
symptômes  des  maladies  contre  lesquelles  le  mercure  était  administré.  De 
là,  pour  la  pathologie  de  l’ hydrargyrisme,  une  richesse  d’emprunt  qui  en 
a faussement  agrandi  le  domaine;  de  là  aussi,  un  débat,  qui  a produit  des 
volumes,  sur  la  part  du  mercure  dans  les  symptômes  attribués  à la  syphilis 
et  sur  le  traitement  de  celle-ci  sans  mercure.  L’observation  a fait  justice 
■de  ces  conceptions  erronées,  et  il  suffit  d’opposer  la  pauvreté  de  la  littéra- 
ture médicale  sur  ce  sujet  depuis  dix  ans  à l’exubérant  épanouissement 
qu’elle  a présenté  dans  les  périodes  antérieures,  pour  être  convaincu  que 
le  terrain  a été  déblayé,  et  que  la  question  de  l’hydrargyrisme  a été  rame- 
née à ses  véritables  proportions.  A cette  phase  d’épurement,  dont  ils  ont 
marqué  le  début,  appartiennent  de  remarquables  travaux  sur  l’évolution 
du  mercure  dans  l’organisme,  entre  lesquels  ceux  de  Barensprung,  Voit  et 
Overbeck  brillent  au  premier  rang. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Le  mercure  pénètre  dans  l’économie  par  la  peau,  par  l’appareil  respira- 
toire et  par  l’appareil  digestif.  A chacune  de  ces  voies  d’introduction  cor- 
respond un  groupe  spécial  de  préparations;  ainsi,  les  frictions  à l’onguent 
mercuriel  et  les  cautérisations  au  nitrate  acide  de  mercure  constituent  l’in- 
toxication la  plus  habituelle  par  l 'appareil  tégumentaire ; — les  vapeurs 
mercurielles  s’introduisent  par  lestâtes  respiratoires,  et  sont  la  principale 
source  de  l’intoxication  professionnelle;  — enfin,  Y appareil  digestif  est  la 
porte  d’entrée  des  préparations  sèches  et  liquides,  qui  ressortissent  à la 
thérapeutique  ou  à la  toxicologie. 

Quelle  que  soit  la  voie  d’entrée,  et  quelle  que  soit  la  forme  sous  laquelle 
le  métal  est  introduit,  il  subit  dans  l’économie  une  remarquable  évolu- 
tion (1);  il  est  transformé  en  sel  soluble  par  l’action  combinée  des  chlo- 


(1)  Mlylhe,  Journal  de  pharmacie,  1 8 10.  — Acad,  des  Sc.  et  Acad,  de  mèd.,  1813.  — 
Chimie  appliquée  à la  physiologie  et  à la  thérap.  Paris,  1850.  — Soberniieim,  Arznei- 
mittellehre.  Leipzig,  1813.  — Oesterlen,  Handb.  der  Ileilmittellehre,  1853.  — Buchheim, 
Lelirb.  der  Arzneimittellehre.  Leipzig,  1853-1856.  — Von  Barensprdng,  U cher  Queck- 
silberwirkung  (Annalen  der  Charité,  1856).  — Voit,  U cher  die  Aufnalime  des  Quecksil- 
bers  und  seiner  Verbbulungen  in  den  Korper.  Augsburg,  1857.  — Miciueus,  Compen- 
dium der  Syphilis.  Wien,  1859.  — Reckungiiausen,  Virchow’s  Archiv,  XV.  — Virchow, 
Üessen  Archiv,  XV-XV11I.  — Lehmann,  Physiolog.  Chimie.  Berlin,  1850.  — Kletzinsky, 
Wiener  med.  Wocli.,  1858.  — Overbeck,  loc.  cit. 

Salméron  et  Maldore,  Élimination  du  mercure  par  la  peau  et  les  glandes  salivaires 
( Bullel . de  tliérap.,  1800).  — Blomberg,  Niigra  ord  om  quicksilfvrets  absorption  af  or- 
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rares  alcalins  et  de  l’albumine,  et  il  existe  dans  l’organisme  sous  forme 
d ’albuminate  d'oxyde  de  mercure  combiné  avec  le  chlorure  de  sodium.  Les 
recherches  de  Voit  et  d’Overheck  ont  établi  le  rôle  nécessaire  de  l’ozone 
dans  la  formation  de  ce  sel  double;  l’interprétation  ne  diffère  que  par  les 
détails  : selon  Voit,  c’est  le  mercure  lui-même  qui  détermine  la  modifi- 
cation de  l’oxygène  en  ozone,  et  les  globules  du  sang  auraient  pour  rôle  de 
Iransporter  l’ozone,  du  mercure  au  chlorure  de  sodium,  lequel  accomplit, 
avec  l’aide  de  l’albumine  (Selmi  et  Grimelli),  la  métamorphose  du  métal 
en  sel  soluble.  — Le  processus  serait  plus  simple,  d’après  Overbeck,  en 
ce  que  le  métal  n’aurait  aucune  propriété  ozonogénique,  mais  trouverait 
tout  fait  dans  le  sang  et  dans  les  sucs  des  tissus,  l’ozone  nécessaire  à la 
formation  du  sel  double,  qui  est  l’aboutissant  ultime  et  constant  de  l’évolu- 
tion du  mercure  dans  l’organisme.  La  propriété  ozonogénique  qu’Overbeck 
refuse  au  mercure,  il  l’attribue  au  fer  de  l’hématine  des  globules  san- 
guins. — La  formation  du  sel  double  est,  à vrai  dire,  le  seul  fait  positif; 
même  la  transformation  initiale  du  mercure  en  sublimé  laquelle,  d’après 
Voit  et  Overbeck,  serait  la  première  et  nécessaire  étape  du  processus,  n’est 
pas  absolument  certaine.  Dans  des  recherches  plus  récentes,  Blomberg  a 
été  conduit  aune  autre  interprétation;  au  lieu  de  cette  formation  transi- 
toire de  sublimé,  il  admet  une  oxydation  directe  du  mercure  par  l’ozone 
de  l’organisme,  et  une  combinaison  de  cet  oxyde  à l’état  naissant  avec 
l’albumine,  combinaison  qui  circule  à travers  les  tissus,  dissoute  dans  un 
liquide  chaigé  de  chlorure  de  sodium  et  d’albumine.  Il  est  certain  que  si 
la  théorie  de  Voit  était  exacte,  on  devrait  observer  souvent  des  phénomènes 
d’empoisonnement  par  le  sublimé,  notamment  après  les  frictions  mercu- 
rielles répétées.  Du  reste,  Overbeck  a parfaitement  établi  que  cette  opinion 
est  trop  absolue,  en  démontrant  que  la  transformation  du  calomel  en  su- 
blimé n est  pas  totale,  et  que  le  calomel  introduit  dans  l’organisme  donne 
1 1 eu  à une  formation  de  mercure  métallique. 

Plus  récemment  les  travaux  de  Bellini  ont  également  établi  que  la 
transformation  du  calomel  en  sublimé  n’est  point  du  tout  la  règle;  ces  re- 
marquables recherches  peuvent  être  ainsi  résumées  : introduit  dans 


ganismen.  Helsingfors,  1867.  - Rieder,  Ueber  den  Nacliweis  von  Quecksilber  im  thie- 
nschen  Organismus  (N.  Repertor.  f.  Pharm.,  XVII;  1868),  - Jeannel,  Théorie  de  h 
dissolution  du  calomel  dans  l'organisme  ( Journ . deméd.  de  Bordeaux , 1869).  — Rind- 
fleisch,  Zur  Frage  vonder  Résorption  des  regulinischen  Queclcsilbers  ( Arch . f.  Derma- 
tologie. 1870).  — Muller,  Ueber  das  Doppelsah  von  Quecksilberclilorid  und  Clilorna- 
tnum  ( Berlin . klm.  Wochen.,  1870).  — Byasson,  Sur  l’élimination  des  sels  mercuriels 
mgeres par  l’homme  (Journ.  de  l’anal,  et  de  la  phgsiol.,  1872).  - Mayençon  et  Ber- 
geret,  Moyen  clinique  de  reconnaître  le  mercure  dans  les  excrétions  et  spécialement 
dans  l’urine,  et  de  l’élimination  et  de  l’action  phgsiol.  du  mercure  ( Eodem  loco  1873) 
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l’appareil  digestif  en  l’état  de  vacuité,  le  calomel  est  amené  à l’étal  dissous, 
en  petite  partie  dans  l’estomac,  en  grande  partie  dans  l’intestin  grêle. 
Dans  l’estomac,  la  solution  résulte  des  chlorures  alcalins  et  de  l’acide  lac- 
tique ; il  se  forme  d’une  part  un  sel  double  de  chlorure  de  mercure  et 
de  chlorure  de  sodium  ou  d’ammonium,  et  d’autre  part  un  laclate  de 
mercure.  Dans  l’intestin  grêle  la  solution  est  le  fait  des  carbonates  alcalins, 
qui  donnent  aussi  lieu  à de  l’oxyde  de  mercure  et  à la  formation  du  sel 
double. — Ingéré  pendant  la  digestion  stomacale,  le  calomel  est  décomposé 
en  totalité  ou  en  très-grande  partie  par  les  substances  protéiques,  pour 
la  plus  grande  proportion  en  mercure  métallique,  pour  la  plus  petite  en 
une  combinaison  soluble.  Si  l’estomac  ne  contient  point  de  substances 
protéiques,  mais  seulement  des  hydrocarbures,  le  calomel  subit  les  mêmes 
transformations  qu’en  l’état  de  jeûne. 

Quoi  qu’il  en  soit  des  étapes,  le  terme  final  est  certain,  c’est  la  for- 
mation du  sel  double,  albuminate  d'oxyde  de  mercure  uni  au  chlorure  de 
sodium.  Ce  sel  se  présente  aux  organes  d’élimination,  et  apparaît 
dans  les  urines,  dans  la  salive,  dans  la  bile  et  à la  peau.  L’expérimenta- 
tion a prouvé  que,  chez  les  animaux,  l’intestin  est  la  voie  d élimina- 
tion la  plus  précoce  et  la  plus  active;  pourtant  Overbeck,  à qui  est  due 
cette  conclusion,  n’a  pu  retrouver  le  mercure  dans  les  fèces  de  l’homme. 
Si  l’absorption  a été  considérable,  le  mercure  se  dépose  dans  les  or- 
ganes, et  les  investigations  chimiques  ou  microscopiques  l’ont  découvert 
partout  où  il  a été  recherché  (Voit,  Overbeck,  Kussmaul).  La  similitude 
est  donc  complète,  entre  la  genèse  de  l’intoxication  mercurielle  et  celle  de 
la  saturnine;  les  rapports  variables  de  l’élimination  à l’absorption,  et  les 
divers  degrés  de  la  susceptibilité  individuelle  rendent  compte  des  diffé- 
rences observées  chez  des  sujets,  soumis  en  apparence  aux  mêmes 
influences  morbigènes. 

Les  causes  de  l’intoxication  mercurielle  peuvent  être  résumées  dans 
les  deux  groupes  suivants  : 1°  causes  thérapeutiques,  usage  interne  du 
calomel,  du  sublimé,  du  protoiodure,  etc.  ; frictions  mercurielles,  fumiga- 
tions, cautérisations  avec  le  nitrate;  — 2°  causes  professionnelles  (l). 

(1)  W.  Pope,  Extract  of  a letter  luritten  from  Venice  by  the  Dr  Walter  Pope  lu 
Dr  J.  Wilkins,  conceming  the  Mines  of  Mercury  in  Friul  (Pliilosoph.  Transact.,  1665).  — 
Ramazzini,  De  morbis  artificum  diatribe.  Mutinæ,  1700.  — Traduction  française  de  Four- 
croy.  Paris,  1777.  — Ackermann,  Ramazzini’ s Abhand.,  etc.,  neu  bearbeitet,  and  ver- 
mehrt.  Stendal,  1780-1783.  — A.  de  Jussieu,  Sur  les  mines  d’Almaden  in  Ihst.  de 
p Acad.  roy.  des  Sc.  pour  l’année  1719.  Paris,  1721.  - Keyssler,  Neueste  Reisen  durcit 
Deulschland,  Dolmen,  Ungarn,  die  Schuieilz,  Italien  und  Lothringen.  Hannover,  1^10- 
1711. — Scopoli,  De  hydrargyro  Idriensi  tentamina  physico-chimico-medica.  Vcnet.,  1761. 
— Trew,  Atrox  mercurii  vivl  imprudenler  tractati  effeclus  (Acta  phys.  mcd.,  1/37'. 

.De  Haën,  Rat.  medendi.  Vindob.,  1764. 

Iîartiioldi,  De  morbis  artificum  et  opi/icum  quorumdam  imprimis  deauiantium  < 
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Les  principaux  travaux  qui  exposent  à l’intoxication  sont  ceux  des  doreurs 
sur  métaux,  des  étameurs  de  glace,  des  chapeliers,  des  ouvriers  employés 
aux  mines  de  mercure,  des  constructeurs  de  baromètres,  etc.  Au  reste,  la 
lecture  de  la  bibliographie  ci-jointe  pourra  donner  une  idée  exacte  de  la 
multiplicité  des  causes  du  mercurialisme  industriel.  On  comprendra  faci- 
lement la  fréquence  de  cette  intoxication,  si  l’on  songe  que  le  mercure, 
ainsi  que  l’a  démontré  Merget,  émet  encore  des  vapeurs  à une  tempéra- 
ture de  — 40°,  et  que  l’émission  de  ces  vapeurs  a lieu  avec  une  force  telle 
que,  dans  un  espace  libre,  elles  peuvent  être  projetées  jusqu’à  1700  mètres 
de  distance. 


mercurio  oriundis.  Erlang.,  1783.  — Swédiaur,  Traité  complet  sur  les  symptômes,  les 
effets,  la  nature  et  le  traitement  des  maladies  syphilitiques.  Leipzig,  1798.  — Mérat, 
Mém.  sur  le  tremblement  auquel  sont  sujettes  les  personnes  qui  emploient  le  mercure. 
Paris,  1804.  - Traité  de  la  colique  métallique.  Paris,  1812.  — Art.  Tremblement  mer- 


curiel in  Dict.  des  sc.  méd.,  1821.  — Bateman,  Edinb.  med.  andsurg.  Journ.,  1812.  — 
Percival,  Eodem  loco,  1813.  — Weerbeck  du  Chateau,  Beobachiungen  über  die  schad- 
lichen  Wirkungen  der  Queclcsilberdünste  urnl  besonders  das  Zittern  der  Gliedmassen,  etc. 
(Med.  Jahrb.  des  K.  K.  Oester.  Staates,  1814).  — Bayer,  Beobachtung  einer  Queclc- 
silber-Vergiftung,  entslanden  in  einer  Spiegelbelege  ( Horn's  Archiv,  1820).  — Sundelin, 
Ueber  die  durch  das  Einathmen.  der  Queclcsilberdampfe  entsleliende  Kranhheit  ( Horn’s 
Archiv,  1820).  - Burdin,  Dict.  des  sc.  méd.,  t.  LIV;  1821.  - Pâtissier,  Maladies  des 
ouvriers,  etc.  Paris,  1822.  — Martin  de  Guérard,  Sur  le  tremblement  produit  chez  les 

doreurs  sur  métaux  par  l'effet  des  vapeurs  mercurielles.  Paris,  1818.  Mitchell, 

London  med.  and  phys.  Journ,,  1831.  - Brigiit,  Reports  of  med.  cases.  London,  183L 

Peyrot,  Arch.  gén.  de  méd.,  1834.  — Arrowsmith,  London  med.  Gaz.,  1834.  

Van  Charante,  Beobachtung  eines  Falls  von  Gliederùttern  in  Folge  von  Quecksilberver- 

giftung  (Pract.  Tijdschrift,  1834).  — Ollivier  et  Roger,  Ann.  d'hygiène,  1841. 

Grapin,  Des  effets  des  vapeurs  mercurielles  sur  l’homme  (Arch.  gén.  de  méd’.,  1845.  — 
IIalfort,  Entstehung,  Verlauf  und  Behandlung  der  Krankheiten  der  Künstlèr  und  Ge- 
werbtreibenden.  Berlin,  1845.  — Rayer,  Guérard,  Ann,  de  thérap.  de  Rognetta,  1846. 
— Ganstatt,  Ueber  Hydrargy rosis.  Klinische  Rückblicke,  1848. 


Gorup  Bezanez,  Ienaische  Annalen,  B.  II.  — Fronmüller,  Das  chrislliche  Iiranken- 
haus  zu  Fürth  (Deutsche  Klinik,  1855).  _ Lefèvre,  Effets  toxiques  des  vapeurs  mercu- 
rieUes  (Journ.  de  méd.  de  Bordeaux,  1848).  - Bamberger,  Klin.  Beobachiungen  (Deutsche 
Khmk,  1850).  - Vallon,  Wien.  med.  Zeils.,  1854.  - Koch,  Bemerkungen  über  Hy- 
drargyrose  (Canstatt’s  Jahresb.,  1855).  - Pleischl,  Tremores  mercuriales.  Ihre  Hdu- 
figked  und  ihre  Wichtigkeit  m sanitdtspolizeilicher  Hinsicht  (Oest.  Zeils.  f.prakt.IIeilk. 

. ^G)‘,~  iI>ETT^|RS’  Prage1'  Viert6lJahr'>  1856.  -Finger,  Klin.  Miltheilungen  (Eodem 
, O ).  Iermann,  studien  über  Krankheitsformen  in  ldria  (Wien.  med  Wo- 
chen  1858)  - Keller,  Ueber  die  Erkrankungen  in  den  Spiegelfabriken  zu  Sophien- 
huUe,  Fnednchslhal,  Neulmrlcenthal  und  Eisenthal  in  Bôhmen  (Wien.  med.  Wochen., 


Aldinger,  Zur  Lehre  vom  Mercurialismus  nacli  Beobachiungen  an  Fürther  Ouecksil 
berarbeitern.  Würzburg,  1861  — Kiissmahi  6 tjucciisil- 

Mercurialismus  mut  J u ’ Unlersuch'>n0™  uber  den  constitutionellen 

Mercurialismus  und  sem  Verhaltniss  zur  constitutionellen  Syphilis.  Würzburg,  1861.  - 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Le  mercure  a été  retrouvé  dans  presque  tous  les  organes,  on  en  a même 
constaté  la  présence  clans  les  os;  ce  dernier  fait  a rapport  aux  intoxications 
par  frictions  et  par  fumigations  de  cinabre.  L’altération  du  sang  consiste 
dans  la  diminution  de  l’albumine  et  des  globules  rouges,  dans  l’augmen- 
tation de  la  coagulabilité  et  peut  être  aussi  de  la  quantité  de  la  fibrine 
(Overbeck),  enfin  dans  l’accroissement  ordinaire,  mais  non  constant,  de  la 
quantité  d’eau. 

Dans  un  cas  d’intoxication  rapide  par  le  cyanure  de  mercure,  Ivlebs  a 
constaté,  entre  autres  lésions,  une  dégénérescence  graisseuse  très-pro- 
noncée du  foie,  avec  accumulation  d’éléments  lymphoïdes  dans  les  gaines 
des  vaisseaux  portes  ; il  y avait  dans  les  reins  une  stéatose  commençante  des 
canalicules  de  la  substance  corticale  ; les  muscles  du  tronc  et  des  extré- 
mités n’avaient  plus  de  striation  et  présentaient  un  trouble  finement  gra- 
nuleux. Bien  qu’il  s’agisse  ici  d’un  cas  à marche  très-rapide,  il  est  permis 
cependant  d’appliquer  ces  données  aux  intoxications  lentes,  mais  assez 
graves  pour  menacer  la  vie. 

Dans  les  expériences  qu’ils  ont  entreprises  sur  eux-mêmes,  Mayençon  et 
Bergeret  ont  constaté  que  l’ingestion  du  sublimé  continuée  pendant  quel- 
ques jours,  donne  lieu  à une  fluxion  des  reins  avec  chute  de  l’épithélium,  à 
la  formation  de  mucosités  et  de  sédiments  dans  l’urine,  à une  fluxion  du 
foie  avec  augmentation  de  la  sécrétion  biliaire,  et  à la  tuméfaction  de  la 
muqueuse  buccale  avec  gonflement  des  glandes  salivaires.  C’est  principa- 
lement dans  V urine  et  dans  les  fèces  qu’ils  ont  retrouvé  le  mercure,  et 


Overbeck,  Mercur  und  Syphilis.  Physiologiscli-chemische  und  path.  Untersuchungen  über 
das  Quecksilber  und  über  die  Quecksiiberkrankheiten.  Berlin,  1861. 

Gruber,  Mittel  zur  radicalen  Beseitigung  der  bei  tlutmachern  vorkommenden  Morbili- 
tatsmomcnte  ( Wien . Zeits.  fi  prakt.  Ileükunde,  1868).  — Lkwy,  Die  Gewerbekrankheiten 
der  Hutmacher.  (Wien.  med.  Wochen.,  1869).  — Pappenhkim,  Ueber  den  Gesundheits- 
schutz  in  den  Spiegelbelegereien.  Berlin,  1869.  — Hillairet,  Note  sur  un  nouveau 
moyen  de  préparer  sans  mercure  les  poils  de  lièvre  et  de  lapin  destinés  à la  fabrication 
des  chapeaux  de  feutre  ( Ballet . Acad,  de  méd.,  1872).  — Schrotter,  Ueber  einen 
Vorsclilag  von  Stokes,  die  scliudlichen  Wirkungen  der  Quecksilberdampfe  gain  oder  theil- 
weise  zu  beseitigen  und  über  das  Verhalten  von  Iod  und  Scliwefel  zu  diesen  Ddmpfen 
( Wiener  Sitzungsbericlite,  1872).  — Meyer,  Influence  de  l'ammoniaque  dans  les  ateliers 
où  l’on  emploie  le  mercure  (Gompt.  rend.  Acad.  Sc.,  1873).  — Ainslie  Hollis,  A source 
of  mercurial poisoning  ( Brit . med.  Journ.,  1873).  — Bathurst  Woodman,  Cases  of  chronic 
mercurial  poisoning  from  the  use  of  pink  and  red  vulkanite  in  artificiel  gums  ( Hospital 
Reports,  1871).  — Kerschensteiner,  Die  Fürtlier  Industrie  in  ihrem  Einfluss  auf  die 
Gesundlieit  der  Arbeiter  (Bayr.  drztl.  IntelUg.  Bl.,  187-1). 
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C6s  deux  voies  d élimination  sont,  pour  1 Abondance,  en  raison  inverse 
l’une  de  l’aulre. 

Quant  à la  pénétration  des  globules  mercuriels  à travers  la  peau  à la 
suite  de  frictions,  fait  qui  semblait  définitivement  établi  par  les  expé- 
riences d'Overbeck,  de  Blomberg  et  d’autres  observateurs,  elle  n’est  plus 
guère  admissible  en  présence  des  recherches  très-ingénieuses  de  Rind- 
fleisch,  lequel  a montré  aussi  que  l’application  directe  du  mercure  sur 
les  muqueuses,  sur  les  séreuses,  dans  la  cavité  péritonéale,  n’était  pas 
suivie  de  pénétration.  Si  donc,  à la  suite  de  l’ingestion,  on  retrouve  des 
globules  de  mercure  dans  les  glandes  lymphatiques  du  mésentère,  c’est, 
d apiès  lui,  parce  que  ces  globules  arrivent  dans  le  courant  lymphatique 
par  les  ulcérations  intestinales,  qu’il  croit  constantes  en  pareil  cas.  Le 
même  observateur  a toujours  retrouvé  dans  les  fèces  de  gros  globules  de 
mercure,  dont  la  surface  était  partiellement  transformée  en  oxydule. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


Le  début  des  accidents  diffère  suivant  la  source  de  l’intoxication;  ainsi 
le  mercurialisme  thérapeutique  s’annonce  presque  toujours  par  la  sto- 
matite; il  est  même  rare  qu’il  aille  au-delà,  si  la  cause  est  supprimée  et  si 
e traitement  est  bien  dirigé;  dans  tous  les  cas,  les  accidents  nerveux  et 
la  cachexie  sont  secondaires. 

Le  mercurialisme  professionnel  peut  débuter  aussi  par  la  stomatite  et 
pai  la  salivation,  mais  plus  souvent  il  se  manifeste  d’emblée  par  d’autres 
accidents,  notamment  par  des  phénomènes  nerveux,  et  la  cachexie  peut 
survenir  sans  qu’il  y ait  jamais  eu  d’inflammation  buccale.  Souvent  c’est 
le  tremblement  qui  est  le  symptôme  initial;  dans  d’autres  cas  c’est 
une  modification  generale  de  l’organisme,  connue  depuis  Pearson  sous  le 
nom  d érethisme  mercuriel.  Les  caractères  principaux  de  cet  état  sont  les 
suivants  : perte  de  l’entrain  et  des  forces,  décoloration  du  visage  qui  devient 
pa  e m,  grisâtre,  amaigrissement,  apathie  au  travail,  irritabilité  psychique 
ext,  eme,  lourdeur  habituelle  de  tête  allant  jusqu’à  la  douleur,  vertle  tinte 
ments  d oreille,  douleurs  dans  les  membres  et  dans  les  jointures  Vessail 
lemen  s involontaires  surtout  à la  face,  enfin  incertitude  des  mouvements 
délicats  de  1 écriture  par  exemple,  surtout  lorsque  le  malade  se  sait  re 
,arde.  Quand  1 appareil  digestif  est  en  cause,  ce  qui  n’est  pas  constant  on 
observe  les  signes  plus  ou  moins  marqués  d’un  catarrhe  Jstriai,.  f 
parait  rapidement  si  l’individu  est  soustrait  à l’infiuence  toxique’  m 

-rt-tr  - — tæsisz: 
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Appareil  digestif  (1).  — J’ai  dÉcrit ailleurs  la  stomatite,  je  n’y  reviens 
pas.  L’angine  chronique  est  souvent  liée  à de  petites  ulcérations  plates, 
de  couleur  cuivrée,  et  à récidives  fréquentes.  Kussmaul  déclare  que 
la  connaissance  de  cette  angine  est  d’une  grande  importance  pratique, 
mais  il  ajoute  qu’il  n’est  pas  possible  de  la  distinguer  d’une  forme  sem- 
blable de  l’angine  syphilitique,  ce  qui  me  paraît  diminuer  singulièrement 
cette  grande  valeur  clinique.  — Le  ptyalisme  mercuriel  pancréatique  de 
de  Dietrich,  la  lieittérie  mercurielle  de  Falck,  sont  fort  problématiques; 
il  n’en  est  pas  de  même  d’un  catarrhe  gastro-intestinal,  qui,  en  raison 
de  sa  persistance,  peut  compromettre  l’absorption,  par  conséquent  la  nu- 
trition, et  produire  un  effet  analogue  à celui  de  l’inanition.  Il  est  bon  de 
noter  que  chez  les  animaux,  on  a pu  provoquer  une  ulcération  nécrosique 
de  l’intestin  par  des  frictions  mercurielles  sur  la  peau.  D’éminents  ob- 
servateurs, entre  autres  Graves  et  Rokitansky,  ont  range  le  mercuria  isme 
parmi  les  causes  de  l’altération  lardacée  du  foie  et  de  la  rate  ; Graves 
surtout  insiste  beaucoup  sur  les  rapports  de  l’altération  du  foie  avec 
l’imprégnation  mercurielle;  mais  ses  observations,  comme  celles  de  Ro- 
lrilansky,  concernent  des  syphilitiques,  et  jusqu'à  nouvelle  preuve,  J 
sions  hépato-spléniques  doivent  être  distraites  de  la  pathologie  de  1 mtoxi- 

cation  mercurielle.  . , . 

*,p»rcil  d'innée vation  (2).  - Ici  encore,  le  domaine  de  I hvdrargy- 

l\)  STOLI.  Rat.  medendi.  - Oppert,  Bemerkungen  über  die  Angina  faucium mercu- 

r t>  rijn  -1827  Kramer,  Ueber  die  Angina  mercurialis  faucium.  Erlangen, 

natis,  etc.  Berlin,  18-  . __  WündErlich,  Handb.  der  Path. 

1830.  — Canstatt,  Handb.  dei  med.  KUmii,  i»  ç t8-7  _ Virchow, 

und  Thérapie.  Leipzig,  1856.  - Byford,  Amène.  Journ.  of  med.  Se., 

Deutsche  Iilinik,  1860. 

Dieterich,  Falck,  Kussmaul,  Overbeck,  loc.  cil. 

Hermann,  Wien.  med.  Wochen.,  1858.  - 1869). 

— Samelsohn,  Ueber  die  hntstenung  , , _ kums  Obs.  de  saliva- 

mhme  vrn  û«e* überiampfen  [Berlin  Min_  h 1 a Se_ 

...»  rrcdu„e  par  le  sublmé  ccnoeV  (Ann.  Sec.  " Jins  of  ealûme, 

Kre  salivation  and  goslric  irntaUon  folle»  «9  J ,8731. 

(Brit.  med.  jeune,  1873).  - FaMumsoh,  The  action  »/  J 

(2)  DIETERICH,  falck,  Kussmaul,  Overbeck,  loc.  cit  (trad.  de  Mi- 

(P  reect,  Auserlesene  Faite  von  verschiedenen 

■ ■ non  fui t prier  Art.  Mercure  m Dict.  des  SC.  mm.  , 

chaelis).  Le.pzig,  1789.  - Culler  ^ ^ und  palh.  Untersuchungen 

REUMONT,  Hufeland’s  Tourna  , • ’ 18’36  _ Bretschneider,  Versuch  einer 

des  Nervensystems  (trad.  de  Romberg).  . j a 18-17.  — Vidai,  de 

Begründung  der  Palh.  und  Thérapie  dei  au^e™  FleMming,  Path.  und  Thérapie 

Cassis,  Traité  des  maladies  vénenennes.  Pans .M*. . ^ __  A D, 

der  Psychosen.  Berlin,  1859.  — Polack,  ' Güéneaü  de  Mussy , Étude 

Chorée  mercurielle  (Journ.  de  med.  e or  «ai  , 1808).  — Foot,  Partial 

phgsiol-  et  thérap.  sur  le  tremblement  mercuriel  (Cas.  hop.,  ) 
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risme  a été  élargi  ontre  mesure,  et  de  fait  les  arthralgies,  le  tremblement, 
les  paralysies  sont  les  seuls  désordres  bien  positifs.  — Pendant  le  repos, 
le  tremblement  est  nul,  ce  qui  le  distingue  de  la  paralysie  agitante,  mais 
le  malade  veut-il  faire  le  moindre  mouvement  qu’aussitôt  des  oscillations 
surviennent,  et  augmentent  d’intensité  en  raison  directe  de  l’effort,  et  de 
l’étendue  du  mouvement  voulu.  En  général,  le  tremblement  mercuriel  s’an- 
nonce lentement,  il  est  le  signe  d’une  intoxication  invétérée,  il  envahit 
successivement  les  membres  supérieurs,  les  membres  inférieurs,  la  tête, 
les  lèvres  et  la  langue,  ce  qui  détermine  une  incertitude  de  la  parole  ana- 
logue au  bégayement.  Chez  certains  malades,  le  tremblement  peut  devenir 
si  violent  qu’on  est  obligé  de  les  faire  manger,  car  les  mouvements  désor- 
donnés sont  si  prompts,  qu’ils  se  meurtrissent  la  figure  en  voulant  porter 
les  aliments  cà  leur  bouche  (Mérat). 

Les  paralysies  sont  fort  rares,  celles  que  Falck  a nommées  myopa- 
thiques  ne  sont  vraisemblablement  que  l’effet  de  la  cachexie,  ce  sont  des 
amyotrophies  (Gubler)  ; celles  qu’il  a nommées  névropathiques,  sont  en 
général  limitées  aux  mains  et  aux  bras,  c’est  par  exception  qu’elles  s’éten- 
dent aux  membres  inférieurs  et  revêtent  la  forme  de  paraplégie.  Les  ob- 
servations contemporaines  n’ont  pas  confirmé  l’existence  de  l’épilepsie,  de 
1 hypochondrie,  de  la  manie  et  de  l’idiotisme  mercuriels.  Même  remarque 
poui  1 amaurose  et  la  surdité.  Quant  aux  inflammations  oculaires,  l’iritis 
appartient  a la  syphilis  et  non  au  mercure;  tout  ce  qu’on  peut  attribuer  à 

ce  c ernier,  c est  la  conjonctivite,  qui  accompagne  quelquefois  la  stomatite 
(Ammon). 


. ApPar.CÎI  resP*rato*re  (1).  — Le  CATARRHE  LARYNGO-BRONCHIQUE  n’est 
jamais  observe  comme  manifestation  isolée  du  mercurialisme,  mais  il  ac- 
compagne assez  fréquemment  les  autres  accidents.  Quant  à la  phthisie 
pulmonaire,  elle  n’est  pas  directement  justiciable  de  l’intoxication  mer- 

Mlitl «L,,maiSrCet  6-at  CrtltUti°nnel>  agÜSant  à Végal  d’autres  causes  dé- 

,t.  !1  ’ ®n.fav°nse  le  développement.  Du  reste,  toutes  ces  affections 

ont  de  spécial  que  leur  cause;  il  serait  superflu  de  les  décrire 
Appareil  génito-urinaire  (2).  - Ici  encore,  nous  retrouvons  une  con- 


hemiplegia  witli  rhythmical  unilatéral  tremor  of  lhe  affected  side,  after  exposure  to  the 
influence  of  mercury  and  lead  ( Dublin  Journ.  of  med.  Sc.,  1873).  ~ Paralysie  of  the 

sr*-  “ — ■»  ~ 

**-•  a 

/•  phys.  HeilkundeX-  UER™’  Vml  Wochen->  1858.  - Michaëlis,  Archiv 
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fusion  presque  lolale  avec  la  syphilis,  témoins  le  chancre  mercuriel  et 
l’orchite  mercurielle.  Les  seuls  accidents  positifs  d’après  les  observa- 
tions de  Colson  sont  la  métrorrhagie,  l’aménorrhée  et  l’avortement  ; la 
faculté  de  concevoir  n’est  pas  compromise  (Spilsburg,  Kussmaul),  mais 
les  enfants  de  parents  mercurialisés  sont  débiles,  et  apportent  souvent  en 
naissant  une  disposition  marquée  à la  scrofule  et  a la  tuberculose. 

Appareil  tésumentaire  (1).  — A la  suite  de  Y application  du  mercure 
sur  la  peau,  des  éruptions  cutanées  ( hydrargyrie ) prennent  naissance,  qui 
revêtent  la  forme  d’ÉRYTHÈME,  de  roséole,  d’ÉczÉMA.  Ces  faits  sont  très- 
fréquents,  et  mon  distingué  collègue  Isambert  a montré  que  les  bains 
sulfureux  déterminent  des  rougeurs,  des  phlyctènes  et  parfois  des  eschares 
sur  les  parties,  qui  préalablement  ont  été  soumises  à des  frictions  mercu- 
rielles. L’usage  interne  du  mercure,  sans  aucune  application  cutanée, 
peut  aussi  donner  lieu  h des  manifestations  cutanées  de  même  forme  que 
les  précédentes,  ou  bien  à des  poussées  d urticaire.  Cela  est  îaie,  mais 
les  cas  d’Ascherson,  d’AUey,  de  Kahleis,  d’Auer  (rapportés  par  Kussmaul), 
celui  qu’a  observé  Kussmaul  lui-même  ne  laissent  pas  de  doute  sur  ce 

point. 

Sous  le  nom  d’HYDRARGYRiA  febrilis,  on  décrit  une  éruption  qui  res- 
semble beaucoup  à la  rougeole;  les  taches,  d abord  isolées,  se  réunissent, 


géli.  cle  méd.,  1828).  — Trousseau  et  Pidoux,  Traité  de  thérap.  — P.  Dubois,  Huguier, 

Rosen,  Behrend’s  Syphilidologie,  1839,  1813,  1860. 

Schlichting,  De  diuresi  copiosa  et  simul  salutari  loco  salivalionis  exorta.  Ephemerid. 
Norimberg,  1748.  — Louvrier,  Nosogr.  therap.  Darslellung  sijphilit.  Kranhheitsfor- 

men.  Wien,  1819. 

(1)  B.  Bell,  Treatise  on  gonorrhoed  virulenla  and  lues  venerea.  London,  1/93.  — 

Mac  Mullin,  De  ergthemate  mercuriali.  Edinb.,  1805. 

Alley,  Obs.  on  a peculiar  eruptive  disease  arising  from  the  exhibition  of  the  Mer- 
cury Dublin  1804.  — Obs.  on  the  hydrargyria,  or  that  vesicular  disease  arising  / rom 
the  exhibition  of  the  Mercury.  London,  1810.  - Moriarty,  Description  of  the  mercu- 
rial  Lepra.  Dublin,  1804.  — Spens,  On  erythema  mercuriale  (Edinb.  med.  and  sur  g. 
Journ.  1805).  — Horn,  Die  Mercurialrose  ( Dessen  Archiv,  1815).  — Rutter,  Edinb. 
med  and  surg.  Journ.,  1809.  - Ramsay,  Eodem  loco,  1811.  - Chisholm,  Eod.  loco, 
1812  _ Crawford,  Eodem  loco,  1820.  - Kahleis,  Hufeland’s  Journal,  1823.  - Hrec- 
zyma,  De  exanthemate  mercuriali.  Vilnæ,  1815.  - Rayer,  Traité  des  maladies  de  la 
veau.  Paris,  1820.  - Esser,  Grafe’s  und  Walther’s  Journal,  182/.  - Rambach,  De  hy- 
drargyrosi.  Dorpati,  1825.  - Loewenhardt,  Diag.  pract.  Abhandlungen  ans  cem  e- 
bieteder  Med.  and  Chir.  Prenzlau,  1838.  - Baron,  Gai.  med.  de  Pans,  18o0.  - 
Brunzlow,  Preuss.  Vereins.-Zeit.,  1851.  - Marfels,  In  Moleschott's  Un  er^1^ 
1857.  — Marx,  Journ.  de  méd.  de  Bordeaux,  1859.  Falck,  oc.  ci.  ’ 

Beitrdge  sur  Lôsung  einiger  Streitfragen  in  der  Syphilidologie  {Prager  1 lerlelg.,  8.  ). 

— Kussmaul,  loc.  cit.  — Overbeck,  loc.  cit.  ,.  ■ 

Isambert,  De  quelques  accidents  locaux  dus  aux  préparations  mercurielles  U « 

à la  surface  de  la  peau  ( Ballet . de  thérap.,  1867). 
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les  vésicules  sont  volumineuses;  vers  le  quatrième  jour,  la  desquamation 
commence,  et  elle  est  précédée  de  mal  de  gorge  et  d’exfoliation  de  la  mu- 
queuse palatine  et  pharyngée.  Dans  certains  cas,  la  fièvre  est  violente, 
l’angine  très-douloureuse,  l’éruption  confluente  et  pourprée,  on  observe 
des  phlyctènes,  le  malade  se  plaint  d’anxiété  et  d’oppression,  c’est  I’îiy- 
drargyria  maligna,  laquelle  peut  entraîner  la  mort  du  sujet  (Alley). 

Système  osseux  (1).  — Après  d’innombrables  controverses,  après  des 
erreurs  tenant  toutes  à la  confusion  du  mercurialisme  avec  la  syphilis, 
on  peut  conclure  aujourd’hui  avec  Overbeck,  Kussmaul  et  les  observateurs 
les  plus  autorisés,  qu’à  l’exception  des  altérations  des  maxillaires  dans 
les  stomatites  graves,  il  n’existe  aucune  maladie  des  os  de  cause  mercu- 
rielle. 

Cachexie  (2).  — L’intoxication  finit  par  déterminer  une  détérioration 
générale  de  l’organisme,  accompagnée  quelquefois  d’hémorrhagies,  et  ca- 
ractérisée par  la  décoloration  des  tissus,  par  l’œdème  de  la  face  et  des 
extrémités,  par  une  torpeur  des  facultés  intellectuelles,  et  par  un  affai- 
blissement de  presque  toutes  les  fonctions. 


DIAGNOSTIC  ET  PRONOSTIC. 


Sauf  pour  la  stomatite,  dont  les  traits  sont  bien  caractérisés,  on  ne 
peut  faire  le  diagnostic  que  par  la  connaissance  préalable  de  la  cause, 
d’où  la  nécessité,  devant  un  cas  douteux  ou  difficile,  de  remonter  immé- 
diatement à l’étiologie.  Il  n’est  pas  jusqu’au  tremblement  qui,  malgré  les 
quelques  différences  qu’il  présente  avec  le  symptôme  analogue  issu  de  la 


(I)  Dieterich,  Falck,  Kussmaul,  Overbeck,  loc.  cit. 

TIeintkens,  Ueber  Tauschüngen  durch  Quecksilber  in  Iinochen.  Nürnberg,  1765.  - 
Swan,  An  Inquiry  into  the  action  of  mercury  on  the  living  body.  London  1823  — 
Graves  CUnical  Lectures.  Dublin,  1848.  Trad.  de  Jaccoud.  Paris,  1860.  - ’behrenb 
Syphihdolog te  I,  1857.  - Hermann,  Behandlung  der  Syphilis  oline  Mercur.  Wicn  1857.’ 
iciiaelis,  Wochenbl.  der  Gesells.  der  Wiener  Aerzte,  1857.  — Compendium  der 

r^;wr;  1859-  - VIRCH0W’  ^ XVI, ,.  Ttzz 

mcrcuriar  ' t VTmr  H.edJtunde’  1859- ~ Sigmund,  Ueber  Beinbrücheheilung  bei 
merci  nalmrten  Syphihhschen  ( Zeils . der  Wiener  Aerüe,  1860).  - Jeritteles  Gibt  es 
Knochensyphilis , etc.  Ol.nütz,  1862.  - ’ 

J?  TTT  Ar‘"‘tmi,“llehre ■ «».  - Am,  Tke  Lancet.  1845.  - Le- 

ert,  IJandb.  der  prakt.  Medicin.  Tübingen  1859  Mostur  r,>ho  i n 

»»”  *»<!-«  «»»  lent  mule  in  ,Ue  Galle.  CiL'n  18».  ’ 

Oesterlen,  Bdchheim,  Simon,  loc.  cit. 

‘f  Tm  •+*»+«*  (.Bordeaux  méd.,  1871).  _ W.lboocsew.teh 
De  influence  des  préparations  mercurielles  sur  ln  ri, , vilbodchewitch, 

et  en  Olobules  blancs  (Arch.  de  physiol.,  1874).  r0U(jes 
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sclérose  en  plaques  ou  de  l’alcoolisme,  n’ait  besoin  d’être  éclairé  par  les 
notions  anamnestiques. 

Le  pronostic  dépend  de  la  persistance  de  la  cause  et  de  l’intensité  de 
l’intoxication.  Il  faut  aussi  tenir  compte  de  l’âge  du  sujet  et  de  sa  consti- 
tution; le  tremblement,  bien  que  moins  grave  que  la  cachexie,  n’en  in- 
dique pas  moins  une  intoxication  invétérée. 

» 

TRAITEMENT  (1). 

Les  intoxications  mercurielles  légères  peuvent  guérir  par  la  suppression 
seule  de  la  cause.  Dans  tous  les  cas,  les  règles  de  l’hygiène  en  ce  qui  con- 
cerne le  vêtement,  l’habitation,  les  soins  de  propreté  doivent  être  scrupu- 
leusement observées.  Le  chlorate  de  potasse,  I’iodure  de  potassium  à la 
dose  de  1 à 3 grammes  par  jour,  les  bains  sulfureux,  s’il  n’y  a pas  d’ac- 
cidents cutanés,  constituent  la  base  de  la  médication;  on  en  seconde  les 
effets  par  un  régime  tonique  et  par  les  préparations  de  quinquina.  Les 
perfectionnements  des  procédés  industriels,  la  stricte  observation  des  me- 
sures prophylactiques  dans  les  ateliers  ont  rendu  l’hydrargyrisme  moins 
fréquent  et  moins  redoutable;  c’est  là  pour  le  progrès  la  voie  la  plus  cer- 
taine. Toutefois  la  volatilisation  du  mercure  à des  températures  très-basses 
en  rendra  toujours  le  maniement  redoutable. 

(1)  knod  von  Helmenstreit,  Usage  interne  de  l'iode  (Hufeland’s  Journal,  1832). 
Melsens  et  Nat.  Guillot,  Sur  l’emploi  de  l’iodure  de  potassium  pour  combattre  les 
affections  saturnines  et  mercurielles  (Compt.  rend.  Acad.  Sc.,  1844,  1849).  Ann-  de 
Chimie  et  de  Phys.,  XXVI;  1849.  — Strumpf,  System.  Handb.  der  Arzneimittellehre. 
Leipzig,  1855.  — Schwarzenbach,  Verhandl.  der  pliys.  med.  Gesells.  zu  Würzburg, 
1856.  — Hermann,  Oesterr.  Zeits.  f.  prakt.  Heilkunde,  1861.  — Schroff,  Lehrb.  der 
Pliarmakologie,  1856.  — Pleischl,  Oesterr.  Zeits.  f.  prakt.  Heilkunde,  1856.  — Her- 
mann, Die  Behandlung  der  Syphilis  ohne  Mercur.  Wien,  1857.  — Lorinser,  Mercur  und 
Syphilis  (Wiener  med.  Wochen.,  1858).  - Heller,  Aerztl.  Jaliresb.  ans  demK.  K.  allg. 
Krankenhause  zu  Wien,  1857-1859. 

Schneider,  Ueber  das  chemische  und  electrolytisclie  Verhalten  des  Quecksilbers. 
Wien,  1860.  — Ueber  die  Ausscheidung  des  Quecksilbers  wdhrend  und  nacli  Mercurial- 
kuren  ( Wiener  med.  Jahrb.,  1866).  - Küssmabl,  loc.  cit.  - Oyerbeck,  loc.  ci t. 

Gaudeffroy,  De  l’emploi  de  Viodure  de  potassium  dans  le  tremblement  mercuriel. 
Paris,  1867.  Guéneau  de  Mussy,  Et.  physiol.  et  thérap.  sur  le  tremblement  mercu 
riel  (Gaz.  hop.,  1868).  — O ci.  mont,  Traitement  du  tremblement  mercuriel  et  du  trem- 
blement sénile  par  Thyoscy amine  (Gaz.  hôp.,  1873). 
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CHAPITRE  III. 

INTOXICATION  ARSENICALE.  — ARSENICISME 

CHRONIQUE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


En  raison  de  ses  effets  immédiats  sur  la  muqueuse  gastro-intestinale, 
et  de  sa  puissance  nocive  après  absorption,  l’acide  arsénieux  donne  lieu 
le  plus  souvent  à un  empoisonnement  véritable;  et  même  lorsqu’il  nest 
pas  ingéré  à dose  toxique,  il  produit  fréquemment  des  accidents  aigus, 
qui  ne  sont  autre  chose  que  des  formes  atténuées  de  l’empoisonnement 
proprement  dit.  Il  résulte  de  là  que  l’arsenicisme  chronique  (1)  est  beau- 

(1)  Les  Traités  de  toxicologie  et  de  matière  médicale. 

Schaffner,  Versuch  einer  dlagnost.  und  therap.  Darstellung  der  Arsenikvergiflungen 
Leipzig,  1817.  — Hink,  Ueber  Arsenik.  Wien,  1820.  — Kleinert,  De  arsenicivlrlutibus 
chemicis,  medicis.  Ienæ,  1825. — Chatin,  Compt.  rend.  Acad.  Sc.,  XVIII.  — Duflos  und 
Hirsch,  Das  Arsenik.  Breslau,  1812.  — Chatin,  Journ.  de  chim.  méd.,  184-8.  — Brock- 
mann,  Die  metallnrg.  Krankh.  des  Oberharzes.  Osterode,  1851.  — Wunderlich,  Handb. 
der  Path.  und  Thérapie.  Stuttgart,  1856.  — Falck,  Intoxicationen  in  Virchow' s Ilandb. 
Erlangen,  1855. 

Christison,  A Treatise  on  Poisons.  Edinburgh,  1845.  — Gibb,  Neuralgie  und  Para- 
plégie wahrscheinlich  in  Folge  langen  Arsenikgeb rauclis  ( Transact . of  the  path.  Soc.  of 
London,  1861).  — Leroy,  Des  paralysies  des  membres  inf.  Paris,  1857.  — Krans,  Des 
paralysies  sans  lésions  matérielles  appréciables.  Liège,  1862.  — Smoler,  Lahmung  nacli 
Arsenikvergiftung  ( Oester . Zeits.  f.  prakt.  Heilk.,  1863).  — Jaccoud,  Les  paraplégies  et 
l’ataxie.  Paris,  1864. 

Beiirend,  Die  Krankheiten  der  Tapetendrucker,  Tapetenmaler,  etc.  ( Ilenke’s  Zeits., 
1861).  — Van  den  Broeck,  Sur  les  accidents  produits  par  l’emploi  des  verts  arsenicaux 
chez  les  ouvriers  fleuristes  (Bullet.  Acad,  de  méd.  de  Belgique ).  — Cunze,  Ueber  die 

Wirkung  der  arsenigen  Sàure  auf  den  Organismus  (Zeits.  f.  rat.  Med.,  1866). Cle- 

mens,  Deutsche  Klinilc,  1866.  — Whalley,  Med.  Times  and  Gaz.,  1866.  Empoisonne- 
ment par  des  couleurs  d’aniline  contenant  de  l’arsenic.  — Ferrand,  Influence  sur  la 
santé  publique  de  la  fabrication  de  l'aniline  et  des  produits  qui  en  dérivent  (Gaz.  méd. 
Lyon,  1866).  — Chevallier,  De  la  fuchsine,  etc.  (Ann.  d’hygiène,  1866).  — Macnab, 
Arsenical  rashes  (Med.  Times  and  Gaz.,  1868).  — Lolliot,  Ét.  pliysiol.  de  l'arsenic, 
thèse  de  Paris,  1868. 

Trébuchet,  Préparation  des  étoffes  arsenicales  (Ann.  d’hyg.,  1862).  — Chevallier, 
Sur  la  présence  de  l’arsenic  dans  divers  produits  (Eodem  loco,  1863).  — Vorsichtsmaass- 
regeln  fur  die  Fabrikation  von  arsenikgefarbten  Blattern  (Casper’s  Viertelj.,  1863).  — 
Charvet,  Et.  sur  une  épidémie  qui  a sévi  parmi  les  ouvriers  employés  à la  fabrication 
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coup  plus  rare  que  les  inloxications  congénères  issues  du  plomb  et  du 
mercure. 

Au  point  de  vue  de  ses  causes,  l’intoxication  arsenicale  est  thérapeu- 
tique, professionnelle  ou  accidentelle. 

L’intoxication  thérapeutique  est  moins  fréquente  que  l’autre,  mais 
elle  mérite  une  sérieuse  attention,  en  raison  de  l’extension  qu’a  prise  de- 


tte la  fuchsine  (Ann.  dhyg.,  1863).  — Kuaggs  et  Morell  Mackenzie,  Empoisonnement 
par  les  vapeurs  cl  aniline  ( Eodem  loco,  1863).  — Parker,  Arsenicopliagie  comme  cause 
de  mort  (Edinh.  med.  Journ.,  1864).  — Howitz,  Arsenvergiflung  durch  grüngefàrbtes 
Papier  ( Zeits . f.  prakt.  Heilk.,  1864).  — Charcot,  Gaz.  hôp.,  1864.  — Devergie,  Bullet. 
de  thérap.,  1864.  — Imbert  Gourbeyre,  Gaz.  méd.  Paris,  1864.  — Sonnenkalb,  Anilin 
und  Anilinfarben  in  toxikologischer  und  medicinalpolizeilicher  Beziehung . Leipzig,  1864. 

Saikowsky,  U cher  Fettmetamorphose  der  Organe  nach  innerlichem  Gebrauche  von 
Arsenik,  Antimon  und  Pliospliorpraparaten  ( Virchow’ s Archiv,  XXXIV,  1865).  — Munk 
und  Leyden,  Même  sujet  ( Berlin . klin.  Wochen.,  1865).  — GRonE  und  Mosler,  Zut 
Kenntniss  der  Verdmlerungen  innerer  Organe  bei  acuter  Arsenvergiflung  (Virchow’ s 
Archiv,  XXXIV,  1865). 

Die  Errichtung  von  Anilin farbenfabriken  (Horn's  Viertelj.,  1865). — Fritz,  Gaz.heb- 
dom  , 1865.  — Chevallier,  Ann.  d'hyg.  pub.,  1865. 

Gruber,  Ueber  die  Morbilildtsmomenle  bei  Hutmacliern  ( Wien . Blall  f.  St.  Arznei- 
kunde,  1869).  — Lewy,  Die  Gewerbekrankheiten  der  Hutmacher  (Wien.  med.  Wochen., 

1869) .  — Riedel,  Arsenikvergiftung  durcit  Tarlatankleiderstoff  (Berlin,  klin.  Wochen., 

1870) .  — Werber,  Bemerlcungen  ïiber  die  Arsenikesser  (Deutsche  Klinik,  1870).  — 
Vahdrey,  Recherches  expérimentales  sur  la  pliysiol.  de  l'acicle  arsénieux,  thèse  de 
Strasbourg,  1870.  — Lordereau , Intoxication  arsenicale  externe  ( Union  méd.,  1872). 

— Hébert,  Accidents  produits  par  le  sous-nitrate  de  bismuth  contenant  de  l'arsenic 
(Mouvement  médical,  1873).  — Alexander,  Ueber  die  Wirkung  kleiner  Gaben  Arse- 
nik. Berlin,  1873.  — Meyer,  Ueber  die  pliysiol.  Wirkung  der  Arsenikverbindungen. 
Berlin,  1873.  — Jâderiiolm,  Vdrgiftning  med.  arsenikhaltigt  anilinrôdt  (Hygiea,  1873). 

— Rivet,  Des  ulcères  survenant  chez  les  ouvriers  qui  emploient  le  vert  de  Schweinfurt 
(Union  méd.,  1873).  — Kittel,  Conjonctivitis  erzeugt  durch  die  Einwirkung  von 
Schweinfurter-Grün  ( Allg . Wien.  med.  Zeit.,  1873).  — Viaud-Grandmarais,  Des  acci- 
dents produits  par  l’emploi  sur  la  peau  de  chemises  de  laine  aux  couleurs  d'aniline 
(Gaz.  hôp.,  1873).  — Richardson,  Aniline-poisoning  from  a crimson  neck-handkerchief 
( Pliilad . med.  Times,  1873).  — Fleck,  Ueber  den  Arsengehalt  der  Zimmerluft  (Zeits. 
f.  Biologie,  1873).  — Clarke,  On  arsenical  disease,  or  the  disorders  produced  by  arse- 
nical papers  and  colours  ( The  Brit.  med.  Journ.,  1873).  — Unterbf.rger,  Ueber  Wir- 
kung der  arsenigen  Süure  auf  die  Organe  des  Blutkreislaufs  und  den  Darmtractus. 
Dorpat,  1873.  — IIolm,  Betraclitungen  über  chronische  Arsenvergiflungen  (Deutsche 
Klinik,  1874).  — Chevallier,  Mayer,  Ann.  d’Iiyg.  pub.,  1874.  — Macfarlane,  On  the 
poisonous  agents  in  coloured  lapers  ( Glasgow  med.  Journ.,  1874).  — Cheyne,  Arsenical 
poisoning  by  articles  of  dress  (Brit.  med.  Journ.,  1874). 

Meiiunowtcz,  Lühmung  sammtlicher  Extremitàten  in  Folge  einer  acutcn  Arsenikver- 
giftung. Erfolgreiclie  Behandlung  mit  dem  clektrisclien  Slrome  (Przeglad  lekarski . 
1874). 
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puis  quelques  années  l’emploi  médical  des  arsenicaux.  Dans  le  plus  grand 
nombre  des  cas,  c’est  à la  suite  d’une  médication  interne  plus  ou  moins 
prolongée  qu’apparaissent  les  phénomènes  de  saturation,  bientôt  suivis 
des  accidents  confirmés  de  l’intoxication.  La  précocité  très-variable  de 
cette  phase  est  entièrement  subordonnée  à l’individualité  des  malades; 
elle  paraît  indépendante  de  la  nature  et  du  mode  d’administration  de  la 
préparation,  tout  au  moins  ne  savons-nous  rien  de  positif  aujourd’hui 
touchant  les  rapports  qui  peuvent  exister  entre  les  formes  du  remède  et 
les  degrés  de  la  tolérance.  S’il  ne  s’agiLque  de  la  tolérance  gastro-intes- 
tinale, je  puis  affirmer,  en  me  fondant  sur  de  nombreuses  observations, 
que  1 appareil  digestif  est  plus  patient  à l’égard  de  l’acide  arsénieux  que 
pour  les  arsénites  et  les  arséniates  (celui  de  quinine  excepté).  — La 
médication  externe  (pâtes,  pommades,  onguents,  liniments)  borne  ordi- 
nairement  ses  effets  à des  accidents  cutanés  aigus,  ou  à des  phénomènes 
d’empoisonnement  plus  ou  moins  grave;  mais  elle  peut  cependant,  elle 
aussi,  être  le  point  de  départ  de  la  dyscrasie  chronique  qui  constitue 
l’intoxication. 

L intoxication  professionnelle  a une  étiologie  multiple,  et  les  progrès 
de  1 industrie  contemporaine,  notamment  en  ce  qui  concerne  la  fabrica- 
tion et  1 emploi  de  certaines  couleurs,  en  ont  grandement  étendu  la 
sphèie;  mais  cette  complexité  est  purement  numérique,  le  mode  patho- 
génique est  toujours  le  même,  et  toutes  ces  causes  disparates  peuvent 
etre  embrassées  dans  celte  seule  proposition  : tous  les  travaux  qui  met- 
tent l’ouvrier  en  contact  avec  des  préparations  arsenicales  sont  des  sources 
d intoxication;  là  où  le  poison  est  en  solution,  et  surtout  en  vapeur,  là 
aussi  sont  plus  nombreuses  les  chances  de  saturation  rapide.  En  tête  de 
ces  métiers  nuisibles,  prennent  place  les  travaux  de  métallurgie,  la  fa- 
brication de  l’acide  arsénieux,  du  vert  de  Schweinfurt,  des  grains  de 
plomb,  des  couleurs  d’aniline  et  de  fuchsine,  la  préparation  des  peaux 
pour  la  confection  des  chapeaux,  etc.,  etc.  Qu’on  lise  la  bibliographie 
ci-jointe,  et  1 on  y trouvera  l’énumération  des  nombreuses  et  diverses 
circonstances  qui  peuvent  engendrer  la  dyscrasie  arsenicale. 

L’intoxication  accidentelle  résulte  de  l’emploi  d’objets  qui  contien- 
nent de  1 arsenic;  de  là  le  danger  des  tentures  de  papier  vert,  des  étoffes, 
des  tapis  colorés  avec  l’aniline,  de  certains  jouets,  des  bonbons  colorés 
en  vert.  Des  blessures  faites  avec  des  grains  de  plomb  arsenifères  la 
Présence  tout  exceptionnelle  de  l’arsenic  dans  des  conduits  de  fontaine 
ou  c es  réservoirs  d’eau,  appartiennent  au  même  ordre  de  causes.  Bien 
quelles  soient  exceptionnelles,  il  importe  de  les  connaître,  car  dans 
certains  cas  elles  peuvent  seules  donner  la  clef  d’états  morbides  obscurs 

éChaPPeraien‘  4 f°iS  au  di^  “ « «raUe- 
La  débilité  constitutionnelle,  les  mauvaises  conditions  hygiéniques,  la 
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malpropreté,  les  excès  alcooliques  favorisent  l’intoxication,  et  peuvent  en 
être  considérés  comme  des  causes  prédisposantes. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Le  cadavre  des  individus  qui  ont  succombé  à l’intoxication  arsenicale 
(tabes  arsenicalis ) présente  une  dessiccation,  on  peut  dire  une  momifi- 
cation qu’on  ne  retrouve  à ce  degré  dans  aucune  autre  circonstance;  il 
résiste  à la  putréfaction  au  delà  des  limites  ordinaires.  Le  système  mus- 
culaire est  atrophié,  le  tissu  contractile  est  remplacé  sur  plusieurs  points 
par  une  substance  blanchâtre  d’apparence  tendineuse  (Falck).  Si  la  mort, 
indépendante  de  tout  incident  rapide,  a ete  amenee  par  les  seuls  pi  ogres  de 
la  cachexie,  on  constate  la  disparition  totale  de  la  graisse  non-seulement 
au-dessous  de  la  peau,  mais  autour  du  cœur,  des  reins,  et  dans  le  mé- 
sentère; le  fait  est  d’autant  plus  remarquable  que  pendant  un  certain 
temps  l’ingestion  de  l’acide  arsénieux  à petites  doses  est  suivi  d un  déve- 
loppement positif  du  tissu  adipeux,  de  sorte  que  dans  les  premières  pé- 
riodes le  poison  peut  à bon  droit  être  considéré  comme  un  agent  d’épargne. 

L’estomac  et  I’intestin  présentent  des  points  disséminés  de  congestion 
chronique;  dans  I’appareil  respiratoire  on  constate,  soit  du  catarrhe 
bronchique  ou  broncho-pulmonaire  simple,  soit  de  l 'infiltration  caséeuse. 

Mais  les  lésions  les  plus  notables,  les  plus  caractéristiques  sont  les  stéa- 
toses  multiples,  dont  les  travaux  de  Munk,  de  Leyden  et  surtout  de  Sai- 
kowsky,  ont  établi  la  constance.  La  dégénérescence  graisseuse  occupe  le 
foie,  l’épithélium  des  canalicules  urinaires,  le  cœur;  elle  a été  vue  aussi 
dans  l’épithélium  des  glandes  gastriques,  et  dans  le  diaphragme.  Cette  de- 
génération  est  en  raison  directe  de  la  durée  de  l’intoxication;  dans  le 
foie,  elle  marche  de  pair  avec  la  disparition  de  la  substance  glycogène.  — 
Ou’il  s’agisse  d’empoisonnement  aigu  ou  d’intoxication  chronique,  1 arsenic 
est  donc,  par  excellence,  un  poison  stéalog'ene. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


Saturation  thérapeutique.  - Avant  d’en  venir  aux  accidents  aux- 
quels donne  lieu  l’intoxication  confirmée,  je  tiens  à signaler  les  phéno- 
mènes qui  révèlent  la  saturation  et  les  limites  de  la  tolérance,  dans  le  cours 
de  la  médication  arsenicale.  En  raison  de  la  fréquence  de  leur  application, 
ces  notions  sont  assurément  pour  le  médecin  praticien  la  partie  a p us 
importante  du  sujet.  Or  donc,  un  malade,  un  phthisique  au  début  par 
exemple,  a été  soumis  à l’usage  de  l’acide  arsénieux;  par  une  gradation 
lente  et  non  interrompue,  il  est  arrivé  sans  encombre  à la  dose  de  six,  huit 
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ou  dix  milligrammes  par  jour;  la  close  maximum  une  fois  atteinte  est 
maintenue  durant  des  semaines  ou  des  mois,  et  pendant  celte  période, 
dont  la  durée  varie  selon  l’individualité  de  chaque  malade,  on  n’a  observé 
que  les  effets  favorables  de  la  médication,  notamment  l’accroissement  de 
l’appétit,  la  facilité  des  digestions,  l’augmentation  des  forces  et  de  l’em- 
bonpoint, la  coloration  plus  animée  du  visage.  Un  beau  jour,  tout  change  : 
sans  éprouver  aucun  des  symptômes  grossiers  de  l’intolérance,  le  malade 
voit  son  appétit  diminuer,  il  se  sent  lourd  et  peu  dispos  après  le  repas;  il 
a un  mauvais  goût  dans  la  bouche,  et  la  langue  devient  saburrale;  un  peu 
plus  tard,  s’il  a continué  la  médication,  il  pâlit,  les  traits  tirés  expriment 
le  malaise  et  la  fatigue  ; les  nuits  deviennent  mauvaises,  le  sommeil  est 
agité,  troublé  par  des  cauchemars  ou  nul,  et  pourtant  il  y a par  instants, 
dans  la  journée  et  surtout  le  soir  après  le  dîner,  une  tendance  invincible  à 
la  somnolence;  tout  entrain  a disparu,  la  locomotion  est  pénible  et  redou- 
tée, la  céphalalgie  est  fréquente,  une  hyperesthésie  rétinienne  rend  l’im- 
pression de  la  lumière  vive  de  plus  en  plus  pénible,  l’apathie  intellectuelle 
est  complète,  et  la  sphère  morale  même  est  troublée  par  la  prédominance 
de  la  mélancolie  et  de  la  tristesse;  cependant  l’anorexie  fait  place  à une 
répugnance  invincible  pour  les  aliments,  l’amaigrissement  commence,  et 
si  par  malheur  le  médicament,  devenu  un  poison,  est  maintenu  quand 
même,  les  accidents  de  l’intoxication  confirmée  ne  tardent  pas  câ  paraître. 
Si  au  contraire,  imputant  tout  d’abord  à leur  véritable  cause  ces  modifi- 
cations insensibles,  le  médecin  suspend  le  traitement,  il  voit  dans  l’espace 
d’une  quinzaine  de  jours  au  plus  tous  ces  symptômes  se  dissiper,  et  le  ma- 
lade ne  conserve  ainsi  que  le  bénéfice  de  la  médication  qu’il  a subie. 

Tel  est  le  tableau  clinique  trop  ignoré  de  la  saturation  silencieuse;  en 
raison  même  de  ses  allures  sourdes  et  insidieuses,  c’est  cette  forme  qu’il 
importe  surtout  de  connaître;  il  ne  peut  y avoir  en  effet  ni  surprise  ni 
erreur  dans  les  cas  où  une  saturation  éclatante  se  découvre  et  s’affirme 
bruyamment  elle-même  par  des  inflammations  oculaires,  des  gastralgies 
persistantes  ou  une  diarrhée  opiniâtre. 

intoxication.  — Quelle  qu’en  soit  l’origine,  l’intoxication  arsenicale 
débute  dans  l’immense  majorité  des  cas  par  des  troubles  digestifs  dont 
la  durée  est  celle  de  la  dyscrasie  elle-même;  au  début,  et  dans  les  cas 
légers,  les  accidents  peuvent  être  bornés  à des  crampes  d’estomac  extrême- 
ment violentes  qui,  à l’inverse  de  la  gastralgie  simple,  ne  sont  point  cal- 
mées par  l’alimentation,  tout  au  contraire;  il  y aune  diarrhée  habituelle, 
ou  bien  des  alternatives  non  motivées  de  constipation  et  de  diarrhée; 
l’anorexieest  constante  et  absolue.  Dans  les  cas  plus  graves,  la  diarrhée  est 
souvent  sanglante,  ou  bien  elle  revêt  la  forme  lientérique  ; alors  aussi  la 
langue  se  dessèche  et  devient  parchemmee,  il  y a des  ulcérations  sur  les 
gencives  et  à la  face  interne  des  joues,  un  véritable  état  scorbutique  de 
toute  l,i  muqueuse  buccale,  et  1 haleine  prend  une  fétidité  repoussante  qui 
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s’accroît  de  jour  en  jour.  Eu  même  temps  le  trourle  de  la.  nutrition  est 
révélé  par  l’abaissement  de  la  température,  et  par  la  diminution  du  chiffre 
quotidien  de  l’urée  (Lolliot),  phénomènes  qui  démontrent,  en  en  donnant 
la  mesure,  l’insuffisance  des  échanges  nutritifs. 

Des  accidents  oculaires,  cutanés  et  nerveux  achèvent  de  caractériser 
cette  phase  initiale  de  l’intoxication. 

Les  symptômes  oculaires  sont  constitués  par  des  blépharo-conjonctivites 
dont  la  précocité  varie  selon  la  source  de  l’intoxication;  chez  les  ouvriers 
exposés  aux  poussières  et  aux  vapeurs  arsenicales,  les  inflammations  des 
yeux  se  montrent  de  très-bonne  heure,  elles  peuvent  devancer  tous  les 
autres  phénomènes. 

Les  symptômes  cutanés  n'ont  pas  de  forme  anatomique  spéciale;  des 
rougeurs  érythémateuses  ou  érysipélateuses,  des  éruptions  papuleuses,  vé- 
siculeuses  et  pustuleuses  peuvent  également  être  observées;  ce  qui  les 
distingue  surtout,  c’est  la  tendance  ulcérative,  quelle  que  soit  la  forme 
initiale,  c’est  l’aspect  irrégulier  et  déchiqueté  des  bords  des  ulcérations; 
ces  caractères  sont  assez  marqués  parfois  pour  mettre  sur  la  voie  du 
diagnostic  pathogénique,  en  tout  cas  ils  indiquent  l’opportunité  d’un  in- 
terrogatoire dirigé  dans  ce  sens.  On  ne  doit  pas  attribuer  ces  accidents 
cutanés  à une  action  externe,  topique,  de  l’arsenic;  les  ouvriers  qui  mani- 
pulent des  substances  arsénifères  sont  sujets,  il  est  vrai,  à des  éruptions 
puslulo-ulcéreuses  qui  siègent  aux  mains  et  à la  face,  éruptions  produites 
évidemment  par  contact,  et  dès  longtemps  signalées,  entre  autres,  par  Tré- 
buchet  et  par  Falck;  mais  la  dermatite  ulcéreuse  ne  siège  point  exclusi- 
vement sur  les  mains  et  les  parties  découvertes,  elle  est  observée  sur  tous 
les  points  du  corps  indistinctement,  elle  présente  même  une  affinité  toute 
spéciale  pour  le  scrotum,  et  celte  simple  notion  de  localisation  tranche  la 
question  de  l’origine  par  action  topique  exclusive.  Cette  dermatite  ulcé- 
reuse doit  être  envisagée  comme  un  résultat  de  l’intoxication  elle-même; 
elle  en  est  un  des  effets  les  plus  remarquables,  elle  peut  en  être  un  des 
effets  les  plus  rapides;  ainsi,  dans  le  fait  de  bordereau,  il  y eut  une 
eschare  au  scrotum  chez  un  ouvrier,  qui  n’avait  travaillé  que  quatre  jours 
au  vert  de  Schweinfurl. 

Il  n’est  pas  douteux  que  la  peau  ne  soit  une  des  voies  d’élimination  de 
l’arsenic;  il  suffirait  pour  le  prouver  de  l’expérience  de  Chatin,  qui  a con- 
staté la  présence  de  celte  substance  dans  la  sérosité  d’un  vésicatoire  ap- 
pliqué sur  un  homme  empoisonné.  Ce  fait  a servi  de  point  de  départ  aune 
théorie,  qui  attribue  sans  réserve  les  manifestations  cutanées  de  l’intoxica- 
tion chronique  à l’action  irritante  exercée  sur  les  téguments  par  l’élimina- 
tion même;  cette  manière  de  voir  est  trop  exclusive;  qu’on  donne  cette 
genèse  à la  dermatite,  lorsque  celle-ci  est  tardive,  et  marche  de  pair  avec 
l’activité  de  l’élimination,  rien  de  mieux;  mais  si  cette  éventualité  est  fré- 
quente, elle  n’est  point  constante;  il  est  des  cas  dans  lesquels  le  parallé- 
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lisme  fait  défaut  entre  la  dermatite  et  l’élimination,  et  pour  ceux-là  du 
moins,  il  faut  admettre  une  influence  directe  du  poison,  j’entends  une  in- 
fluence indépendante  de  l’élimination,  comparable  à celle  qu’il  exerce  sur 
le  système  nerveux  central.  L’observation  de  Lordereau,  dont  j’ai  déjà 
parlé,  est  bien  instructive  à cet  égard  : l’ouvrier  n’a  travaillé  que  quatre 
jours  au  vert  asenical,  il  a une  eschare  au  scrotum,  des  ulcérations  cuta- 
nées graves  et  étendues;  dans  la  théorie  examinée,  l’élimination  par  la 
peau  doit  donc  avoir  été  d’emblée  très-abondante;  mais  s’il  en  est  vraiment 
ainsi,  l’individu  n’ayant  été  soumis  que  quatre  jours  à l’action  du  poison, 
doit  en  être  totalement  délivré  ; or  la  dermatite  guérit,  et  six  semaines  plus 
tard  la  paraplégie  survient.  L’élimination  cutanée  n’a  donc  pas  été  totale, 
il  s’en  faut,  et  l’on  cherche  vainement  ici  un  rapport  entre  cet  acte  de 
dépuration  et  la  production  des  lésions  cutanées.  Toute  réserve  faite  des 
cas  où  ces  lésions  sont  d’origine  topique,  je  ne  puis  y voir  pour  ma  part 
que  Tune  des  expressions  précoces  de  la  dyscrasie,  au  même  titre  que  l’un 
quelconque  des  autres  symptômes  de  l’intoxication. 

Les  accidents  nerveüx  sont  multiples  ; dans  les  cas  légers,  et  au  début 
de  l’intoxication,  les  phénomènes  peuvent  être  les  mêmes  que  j’ai  signa- 
lés à propos  de  la  saturation  thérapeutique,  à savoir  céphalalgie,  insomnie, 
apathie  intellectuelle  et  morale,  fourmillemenls  et  douleurs  dans  les 
membres;  à un  degré  plus  marqué,  apparaissent  des  névralgies  dont  la 
violence  et  la  ténacité  imposent  au  malade  une  véritable  torture;  ces  né- 
vralgies occupent  souvent  la  face,  elles  n’ont  cependant  pas  de  siège  dé- 
terminé, parfois  elles  présentent  une  remarquable  mobilité.  Enfin  des  pa- 
ralysies, de  localisation  variable,  sont  au  nombre  des  symptômes  plus  tar- 
difs, la  paiaplegie,  qui  est  la  foime  la  plus  commune  de  ces  akinésies 
peut  résulter  de  l’empoisonnement  aigu  aussi  bien  que  de  l’intoxication 
chronique;  le  premier  fait  est  établi  par  les  expériences  d’Orfila  et  par  les 
cas  d’Aran,  de  Leroy,  de  Krans  et  de  Smoler;  le  second  est  prouvé  par 
de  nombreuses  observations  entre  lesquelles  celles  de  Christison,  de  Gibb 
et  de  Leroy  peuvent  particulièrement  être  citées  (1).  Les  paralysies  sont 
parfois  accompagnées  de  névralgies  diffuses  qui  peuvent  revêtir  la  forme 
rémittente;  lorsqu’elles  ne  sont  pas  invétérées,  lorsque  surtout  le  malade 
est  soustrait  aux  influences  nocives  avant  d’être  arrivé  à la  période  ca- 
chectique, une  guérison  complète  peut  être  obtenue;  dans  les  conditions 
opposées,  le  pronostic  de  ce  symptôme  particulier  est  défavorable.  Je  pense 
que  dans  ces  cas-là,  le  poison  exerce  son  action  stéatogène  sur  la  moelle 

(1)  Aran,  Union  med.,  1852.  — Raoul  Leroy,  Des  paralysies  dès  membres  inférieurs. 
Paris,  1857.  — Krans,  Des  paralysies  sans  lésions  matérielles  appréciables  Lié°-e  186e» 

- Smoler,  Lahmung  nach  Arsenilcvergiflung  ( Oester . Zeits.  f.  pralct.  Heilkunde  1863)’ 

- Gnm,  Trans.  of  the  path.  Soc.,  1861.  - Jaccoud,  Les  paraplégies  et  Vataxie.  Paris,' 
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épinière  comme  sur  les  autres  viscères,  mais  nous  manquons  de  données 
positives  sur  ce  point,  et  ce  n’est  là  qu’une  opinion  vraisemblable.  En 
revanche,  les  paralysies,  qui  guérissent  rapidement  après  la  soustraction 
de  la  cause,  ne  peuvent  être  attribuées  qu’à  l’anéantissement  de  l’excita- 
bilité ( névrolysie ) par  altération  du  sang. 

Cachexie.  — Expression  dernière  et  souvent  irrémédiable  de  la  dys- 
crasie  arsenicale,  cette  période  ne  se  manifeste  avec  l’ensemble  de  ses 
caractères  que  chez  les  individus  qui,  en  puissance  de  l’intoxication,  con- 
tinuent à subir  l’influence  du  poison;  quoi  qu’il  en  soit  alors  des  symp- 
tômes précédents,  ce  qui  domine  c’est  la  déchéance  profonde  du  processus 
nutritif.  L’amaigrissement  incessant  arrive  à l’émaciation,  la  peau  devient 
sèche  et  terreuse,  les  cheveux  tombent,  la  faiblesse  est  telle  qu’il  y a de 
l’essoufflement  et  des  lipothymies  au  moindre  effort,  de  l’œdème  cachec- 
tique se  montre  à la  face  et  aux  membres  inférieurs,  la  dégradation  des 
facultés  intellectuelles  se  prononce  de  plus  en  plus,  un  état  voisin  de 
l’idiotie  peut  en  être  la  conséquence;  dans  cet  état  lamentable,  le  patient 
est  encore  tourmenté  par  des  névralgies,  des  fourmillements  douloureux 
dans  les  membres,  par  leg  ulcères  dont  il  est  recouvert,  et  il  est  tué  soit 
par  les  progrès  du  marasme,  soit  par  une  complication  pulmonaire  (in- 
flammatoire ou  tuberculeuse),  soit  par  l’exaspération  de  l’affection  intes- 
tinale et  la  diarrhée  colliquative  qui  en  est  la  suite.  En  l’absence  de  ces 
complications  la  marche  du  tabes  arsenicalis  est  extrêmement  lente,  elle 
peut  embrasser  une  période  de  plusieurs  années. 

* 

DIAGNOSTIC  ET  PRONOSTIC. 

Quelle  que  soit  sa  forme  symptomatique,  l’intoxication  arsenicale  ne 
peut  être  reconnue  que  d’après  la  notion  de  cause,  et  le  diagnostic  est 
entièrement  basé  sur  les  signes  anamnestiques;  en  conséquence,  penser  à 
la  possibilité  de  cette  intoxication,  connaître,  de  la  première  à la  dernière, 
toutes  les  conditions  diverses  qui  peuvent  y donner  lieu,  exclure  par  un 
examen  complet  du  malade  les  affections  qui  pourraient  produire  des 
symptômes  analogues,  voilà  la  seule  méthode  de  1 appréciation  clinique. 

Le  pronostic  dépend  de  l’ancienneté  des  accidents,  bien  plutôt  que  de 
leur  nature;  toutefois  les  lésions  cutanées  par  contact,  les  troubles 
digestifs  et  les  inflammations  superficielles  des  yeux  sont  d’une  significa- 
tion moins  grave  que  les  troubles  nerveux  et  nutritifs,  et  cela  a deux 
points  de  vue,  parce  qu’ils  sont  plus  facilement  curables,  et  parce  qu'ils 
indiquent  une  imprégnation  moins  profonde.  La  persistance  ou  la  sup- 
pression de  la  cause,  voilà  ce  qui  domine  la  prognose,  il  est  a peine  besoin 
de  le  dire. 
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TRAITEMENT. 

La  prophylaxie  repose  sur  l’emploi  des  mesures  qui  ont  été  indiquées 
à propos  de  l’intoxication  saturnine;  mais  une  plus  grande  sévérité  dans 
l’observance  de  ces  règles  est  ici  nécessaire,  en  raison  de  l’action  beau- 
coup plus  redoutable  du  poison.  — Le  traitement  est  fondé  avant  tout 
sur  l’éloignement  des  causes  qui  ont  amené  1 intoxication;  dans  les  cas 
légers  et  récents,  qui  n’en  sont  encore  qu  aux  troubles  gastro-intestinaux, 
cette  simple  précaution  suffit  pour  amener  en  quelques  jours  la  disparition 
des  accidents.  Mais  on  ne  doit  pas  perdre  de  vue  qu’ils  se  reproduisent 
avec  une  extrême  facilité  et  avec  une  gravité  toujours  croissante,  de  sorte 
que  l’intoxication  professionnelle  exige  non  pas  seulement  la  suspension 
momentanée  du  travail,  mais  la  suppression  définitive;  c’est  là  la  véritable 
difficulté;  bien  souvent  les  ouvriers  ne  peuvent  obéir  à cette  prescription, 
et  c’est  pour  ce  motif  qu’on  observe  trop  souvent  encore  la  période  cachec- 
tique. — Dans  les  cas  plus  sérieux  il  ne  faut  pas  se  borner  à soustraire  le 
malade  aux  causes  nuisibles;  il  faut  favoriser  l’élimination  du  poison  par 
les  purgatifs,  qu’on  choisira  de  préférence  parmi  les  sels  végétaux  (tar- 
trates,  citrates),  et  si  l’individu  est  déjà  trop  affaibli  pour  qu’on  puisse  le 
soumettre  à cette  médication,  je  conseille  l’usage  du  lait,  soit  comme 
régime  exclusif,  soit  comme  régime  mixte;  la  diurèse  ainsi  obtenue 
remplit  avec  moins  de  frais  pour  l’organisme  le  même  office  que  les  spolia- 
tions intestinales,  et  en  outre  cette  alimentation  a une  influence  des  plus 
favorables  sur  la  dermatite  ulcéreuse;  mais  elle  doit  être  alors  rigoureuse- 
ment pure  au  moins  pendant  deux  septénaires.  Des  bains,  des  frictions 
sèches  (selon  l’état  de  la  peau),  l’administration  libérale  des  toniques  et 
des  stimulants  doivent  venir  en  aide  à ce  traitement,  qui  doit  être  ensuite 
complété  par  Yiodure  de  potassium  à l’intérieur.  Hannon  a recommandé 
le  clilorhijdrale  d' ammoniaque,  comme  ayant  la  propriété  de  décomposer 
les  sels  arsenicaux  contenus  dans  le  sang  et  dans  les  organes,  et  d’en 
provoquer  l’élimination;  je  signale  le  fait,  mais  je  n’ai  sur  ce  moyen 
aucune  expérience  personnelle.  — Les  affections  oculaires,  les  névralgies, 
les  paralysies  doivent  être  l’objet  d’un  traitement  symptomatique  ad  hoc : 
mais  il  ne  présente  rien  de  spécial. 
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CHAPITRE  IV. 

INTOXICATION  PAR  LE  PHOSPHORE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L’intoxication  par  le  phosphore  (1)  est  d’une  grande  rareté,  et  par 
suite  les  notions  que  nous  possédons  sur  ce  sujet  sont  peu  complètes.  Les 
progrès  réalisés  dans  ces  dernières  années  se  rapportent  presque  exclu- 
sivement à l’empoisonnement  aigu;  les  nombreux  et  remarquables  travaux 
concernant  l’absorption  du  phosphore,  la  l'orme  sous  laquelle  il  agit,  ses 
effets  sur  les  globules  du  sang,  son  action  stéatogène,  ont  trait  à l’empoi- 
sonnement proprement  dit,  et  ce  n’est  que  par  une  extension  peut-être 
un  peu  arbitraire,  que  nous  pouvons  en  appliquer  les  conclusions  à l’in- 
toxication chronique;  cependant  les  travaux  de  Bibra  et  Geist,  de  Poggiale, 
de  Chevallier,  de  Brenner,  de  Bellini,  les  recherches  de  Ranvier,  de  Gu- 
bler,  de  Parrot  et  Dusart,  les  observations  de  Hartcop,  de  Gallevardin  et 
de  Bucquoy,  justifient  cette  assimilation,  au  moins  dans  une  certaine  me- 
sure. En  ce  qui  concerne  le  point  de  vue  clinique  de  l’intoxication,  les 

(1)  Brera,  Riflessione  med.  prat.  svU’uso  interno  del  phosphoro.  Pavia,  1798.  — 
Bouttatz,  Ueber  den  Phosphor  als  Anneimittel.  Gôttingen,  1800.  — Hess,  Hijgiea, 
1844.  — Hartcop,  Casper’s  Woclien.,  1846.  — Duflos,  Die  wichtigslen  Lebensbedürf- 
nisse.  Breslau,  1846.  — Von  Bibra  und  Geist,  Rie  Krankheiten  der  Arbeiter  in  den. 
Phosphorzündhohfabriken.  Erlangen,  1847.  — J.  Frank,  Magasin  fur  Arzneimittellehre 
und  Toxicologie,  1853.  — Falck,  Intoxicationen  in  Virchow's  Ilandb.  Erlangen,  1855. 

Hornemann,  Ueber  den  Handel  und  die  Verarbeitung  des  Phosphors  in  liygienischer 
und  forensischer  Ilinsicht  (Henke’s  Zeitsch.,  1860).  — Poggiale,  Rapport  sur  la  fabri- 
cation et  l’emploi  des  allumettes  chimiques  ( Bullet . Acad,  méd.,  1860).  — Chevallier, 
Mémoire  sur  les  allumettes  chimiques,  etc.  (Ann.  d'hyg.  pub.,  1861).  — Du  Moullv, 
Même  sujet  ( Bullet . Soc.  de  méd.  de  Garni,  1861). 

Mayer,  Der  Phosphor  in  seiner  Wirkung  auf  den  thierischen  Kôrper  als  Anneimittel 
und  als  Gift  ( Viertelj . f.  gericht.  Med.,  1860).  — Wagner,  Zur  Kenntniss  der  Phos- 
phorvergiftung  ( Arcli . der  Heillcunde,  1862).—  Lewin,  Même  sujet  (Virchow’s  Archiv. 
XXI,  1861).  — Eiirle,  Charakteristik  der  akuten  Phosphorvergiftung  des  Menschen. 
TUbingen,  1861.  — Fleckles  und  Bokitansky,  Stéatose  di/fuse  ( Wochenbl . der  Zcils. 
d.  Wiener  Aerzte,  1862).  — Tüngel,  Klinische  Mittheilungen.  Hamburg,  1863.  — Mann- 
kopff,  Spital’s  Zeitung,  1863.  — Banvier  et  Verliac,  Arcli.  gén.  de  méd.,  1863.  — 
Lanoereaux,  Union  méd.,  1863.  — Gallevardin,  Les  paralysies  pliosphoriques  (Gaz. 
méd.  Paris,  1864).  — O.  Wyss,  Leucin  und  Tyrosin  bei  Phosphorvergiftung  (Schweiz. 
Zeits.,  1864).  — Brenner,  Clironische  Vergiftung  durch  Phosphorwasserstoff  (Pctersb. 
med.  Zeits.,  1865).  — Husemann  und  Marmé,  Nachrichten  von  der  Gessells.  der  Wis- 
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acquisitions  contemporaines  ont  trait  surtout  à la  question  chirurgicale  de 
la  nécrose  ; pour  le  reste,  nous  ne  sommes  guère  plus  avancés  qu’à  l’épo- 
que relativement  éloignée  (1846),  où  Hartcop  a retracé  le  tableau  du  ma- 
lade affecté  de  piiospiiorismus  chronicus. 

Ingéré  dans  1 estomac,  le  phosphore  paraît  positivement  absorbé  à l’état 
de  phosphore;  d’après  Munk  et  Leyden,  il  serait  absorbé  à l’état  d’acide 
phosphorique,  mais  les  recherches  entreprises  dans  le  but  de  vérifier 
cette  proposition,  celles  entre  autres  de  Husemann,  de  Vohl  et  Marmé,  de 
Bamberger,  de  Dybkowsky,  ne  l’ont  point  confirmée.  Sans  doute  le  phos- 
phore, une  fois  absorbé  et  parvenu  dans  le  sang,  passe  à -un  degré  d’oxy- 
dation (rès-élevé,  probablement  au  degré  d’acide  phosphorique,  et  cette 
oxydation,  qui  se  fait  aux  dépens  de  l’oxygène  du  sang,  rend  compte  de 
alteration  protonde  de  ce  liquide,  notamment  des  globules  rouges  véhi- 
cules du  gaz  oxydant  ; mais  pour  ce  qui  est  de  la  première  étape  de  l’évo- 
ution  c’est-à-dire  pour  l’absorption  gastrique,  le  phosphore  y est  soumis 
a e a de  nature.  — Poison  stéatogène  plus  actif  encore  à cet  égard  que 
1 arsenic  et  antimoine,  le  phosphore  détermine,  après  absorption  à dose 
toxique,  la  degenerescence  graisseuse  du  foie,  des  reins,  du  cœur,  du  dia- 
phragme, des  muscles,  des  poumons  (Wagner),  et  la  stéatose  aiguë  de 
es  organes  se  traduit  respectivement  par  ses  symptômes  ordinaires,  de 
sorte  que  1 ictère,  les  hémorrhagies  diffuses,  les  phénomènes  de  délire  et 
c e coma  qui  marquent  la  dernière  période  de  l’empoisonnement,  doi- 

sensch.  zu  Gôttingen,  1866.  - Bamberger,  Würzb.  med.  ZeiL,  1866.  _ Dybkowsky 
XXXV?  T Chem-Untersuchun3^,  1866.  - Senftleben,  Virchow' s Archiv 
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vent  être  envisagés  comme  l’effet  de  l’atrophie  graisseuse  aiguë  du  foie,  et 

non  pas  comme  le  résultat  d’une  action  directe  du  poison  sur  le  sang  et 
sur  le  cerveau. 

Les  travaux  cités  plus  haut,  particulièrement  l’observation  de  Bucquoy 
qui  est  à ce  point  de  vue  d’une  majeure  importance,  montrent  qu  en  ce 
qui  concerne  l’action  stéatogène,  on  est  fondé  à rapprocher  1 intoxication 
chronique  de  l’empoisonnement  aigu  ; par  suite  les  faits  precedents  peu- 
vent sous  réserve  d’une  grande  atténuation  dans  la  rapidité  et  dans  la 
violence  des  phénomènes,  donner  la  clef  de  la  déchéance  organique  gé- 
nérale qui  caractérise  l’intoxication.  Il  est  bien  vraisemblable  aussi  que 
les  symptômes  de  paralysie,  de  paraplégie  surtout,  qui  sont  parfois  obser- 
vés chez  ces  malades,  sont  encore  l’expression  de  l’action  steatogene  du 
poison,  action  exercée  dans  ce  cas  sur  le  centre  nerveux  spinal  (1). 

Les  causes  de  l’intoxication  sont  thérapeutiques  ou  professionnelles. 
Les  causes  thérapeutiques  consistent  dans  l’abus  de  la  médication  p nos- 
phorée  sous  toutes  ses  formes;  cette  origine  de  la  d,scra*e  esm.re^ 
ment  rare;  on  n'en  concevrait  même  pas  la  possibilité  si  on  ne  sa 
voit  nue  l'imprégnation  organique  se  fait  dans  ce  cas  avec  une  Ires-grande 
totem-  ubrept  cernent  pour  ainsi  dire,  de  sorte  qu'aucun  symptôme  bien 
notable  ne  vient  donner  l'éveil  sur  les  phases  initiales  de  '.ntoleranc 
Les  causes  professionnelles  sont  tous  les  travaux  chimiques  ou  m 
t «iripls  dans  lesquels  l’ouvrier  manipule  des  substances  phosphorees,  ou 
est  e"  osé  aux^urs  du  phosphore’  La  fabrication  des  allumettes  en- 
• • oct  la  source  ordinaire  des  intoxications,  a perdu  de  ses  dan 

nuques,  qui  < établissements  où  l’on  a substitué  le  phosphore  amor- 

les  sucs  gastriques. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

ITI  atues  n’est  observée  que  dans  1 intoxication  pio- 

accident  dans  1 intoxication  t ici  apc  1 ^ j d affectés  de  cette  nécrose, 
nomènes  issus  de  la  d, seras, o chez  le  L p emicr,  puisque  des 

Toutefois  cet  argument  est  moins  Ta  coïncidence  de  la 

observations  posiUves  ont  efeb  ^ pou  ^ Mais  je  n'ai  pas  à m'ai- 

stéatose  généralisée  avec  ta  lésion 

(l)  Jaccoud,  Les  Paraplégies  el  l’ataxie.  Pans,  î 86-1.  j 
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rêter  plus  longtemps  sur  cette  altération  osseuse,  dont  l’étude  ressortit  à 
la  pathologie  chirurgicale. 

L’intoxication  chronique  par  le  phosphore  est  caractérisée  par  un  état 
général  dont  les  traits  principaux  sont  les  suivants.  Des  troubles  digestifs 
sont  les  symptômes  initiaux  et  prédominants;  avec  une  anorexie  absolue 
il  y a une  augmentation  constante  de  la  soif;  la  dyspepsie  est  habituelle, 
elle  est  constituée  et  par  la  difficulté  de  la  digestion,  et  par  des  accès  de 
gastralgie,  dans  l’intervalle  desquels  l’estomac  reste  le  siège  d’une  ardeur 
pénible;  les  nausées  sont  fréquentes,  il  y a parfois  des  vomissements  soit 
alimentaires,  soit  bilieux;  dans  ce  dernier  cas,  les  matières  vomies  chan- 
gent de  nature  au  bout  d’un  certain  temps;  la  bile  y devient  de  moins  en 
moins  abondante,  puis  elle  cesse  de  s’y  montrer;  cette  modification  est  de 
mauvais  augure,  en  ce  qu’elle  dénote  l’insuffisance  de  la  fonction  du  foie, 
et  partant  la  stéatose  de  cet  organe.  Le  malade  souffre  de  coliques  qui  aug- 
mentent après  les  tentatives  d’alimentation,  il  a souvent  de  la  diarrhée  avec 
ou  sans  ténesme. 

Ces  phénomènes  gastro-intestinaux  sont  liés  à une  inflammation  chro- 
nique avec  épaississement  et  induration  des  parois  de  l’estomac,  plus  ra- 
rement de  l’intestin;  entravant  cà  la  fois  l’alimentation  et  l’absorption,  ils 
restreignent  l’assimilation  dans  une  limite  incompatible  avec  le  maintien 
de  l’équilibre  organique,  et  bientôt  le  désordre  de  la  nutrition  proprement 
dite  se  révèle  par  un  amaigrissement  croissant,  par  la  perte  des  forces,  par 
l’altération  de  la  peau  qui  devient  sèche,  terreuse,  blafarde,  plus  tard  par 
la  chute  des  cheveux,  Y albuminurie  (stéatose  rénale)  et  l’œdème  des  extré- 
mités inférieures.  Plus  tôt  ou  plus  tard  surviennent  des  douleurs  vagues 
dans  la  poitrine,  et  la  dégénérescence  du  cœur  et  des  poumons  se  traduit 
par  une  dyspnée  habituelle,  qui  s’exaspère  sous  l’influence  de  la  moindre 
cause,  par  des  palpitations  et  par  l’altération  du  pouls,  qui  devient  petit, 
depressible,  inégal  et  intermittent.  — L appareil  d innervation  participe 
cela  va  sans  dire,  à cette  dégradation  générale,  et  l’impuissance  muscu- 
laire, l’apathie,  l’indifférence,  l’obtusion  des  facultés  supérieures  témoi- 
gnent de  son  état  de  souffrance;  dans  quelques  cas,  des  déterminations  plus 
localisées  s ajoutent  à ces  troubles  d’ensemble,  ce  sont  des  fourmillements 
surtout  dans  les  membres  inférieurs,  des  douleurs  dans  les  jointures  (ar- 
thr  algies),  des  parésies  de  siège  variable,  mais  qui  revêtent  le  plus  ordi- 
nairement la  forme  paraplégique. 

L état  de  cachexie  confirmée  est  presque  toujours  accompagné  d’une 
fièvre  quotidienne  vespérale  (hectique),  qui  précipite  la  consomption  du  pa- 
tient. — La  marche  de  cette  maladie  est  très-lente  ; la  mort  est  amenée 
par  les  progrès  du  marasme,  ou  par  quelque  complication  pulmonaire 

Le  diagnostic  n’est  possible  que  par  l’anamnèse,  car  les  phénomènes 
morbides  que  je  viens  d’exposer  (la  nécrose  maxillaire  réservée)  ne  pré- 
sentent aucune  nuance  sémiologique  qui  puisse  en  déceler  l’origine  - 
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Le  pronostic  est  subordonné  à l’ancienneté  de  l’intoxication  et  à la  persis- 
tance de  la  cause  nocive. 

En  raison  de  l’emploi  très-limité  du  phosphore  en  thérapeutique,  en 
raison  surtout  des  progrès  de  l’hygiène  industrielle,  cette  intoxication  est 
chaque  année  plus  rare,  et  bientôt,  on  peut  l’espérer,  la  description  pré- 
cédente ne  sera  plus  qu’un  vestige  historique. 


La  réserve  thérapeutique,  la  stricte  observance  des  règles  de  l’hygiène 
industrielle,  la  substitution  du  phosphore  rouge  au  phosphore  ordinaire, 
voilà  les  principes  d’une  prophylaxie  qui,  si  elle  est  rigoureusement  appli- 
quée, peut  être  toute-puissante.  Pour  l’assainissement  des  ateliers,  on  peut 
utiliser  l’essence  de  térébenthine,  qui  a la  propriété  de  transformer  l’oxy- 
gène en  ozone;  or  l’air  ozonisé  brûle  immédiatement  le  phosphore,  et  il 
constitue  ainsi  un  moyen  préservatif  ratipnnel  de  l’action  délétère  de  ses 
vapeurs.  Ces  propositions,  sur  lesquelles  l’accord  n’est  pas  encore  établi, 
ont  été  présentées  et  développées  avec  un  remarquable  talent  au  Congrès 
médical  international  de  Bruxelles  (1875)  par  mon  savant  ami,  le  piotes- 
seur  Grocq. 

Quant  au  traitement  individuel,  les  indications  et  les  moyens  ne  dille- 
rent  pas  de  ceux  que  j’ai  exposés  en  traitant  de  l’intoxication  arsenicale. 


IATOXICATIOA  PAR  LE  SULFURE  DE  CARBOAE. 


TRAITEMENT. 


CHAPITRE  V. 


C’est  aux  remarquables  travaux  de  Delpech  qu’est  due  la  connaissance 
des  accidents  produits  par  le  sulfure  de  carbone  (1)  chez  les  ouvriers  qui 


C’est  aux  r 


lg64,)_  — Tavera,  De  l’intoxication  par  le  sulft 
Gallard,  Union  mécl.,  1866.  — Fliess,  Cas  de 
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travaillent  le  caoutchouc  ; la  fabrication  de  cette  substance,  les  manipula- 
tions qu’elle  subit  pour  les  diverses  destinations  industrielles,  toutes  ces 
opérations  exigent  l’adjonction  du  sulfure  de  carbone,  et  l’on  peut  mesurer 
la  fréquence  et  l’importance  de  cette  intoxication  par  la  multiplicité  des 
travaux  qui  ont  le  caoutchouc  pour  objet  : la  distillation  de  cette  matière, 
sa  révivification  après  emploi,  le  dégraissage  des  laines,  l’extraction  et  la 
purification  de  la  paraffine,  la  fabrication  des  bougies,  l’insufflation  du 
caoutchouc,  voilà  les  plus  importantes  de  ces  manipulations;  le  sulfure 
de  carbone  en  est  un  des  moyens  constants,  et  les  recherches  de  Delpech 
ont  établi  que  c est  à lui,  et  à lui  seul,  que  doivent  être  imputés  les  acci- 
dents d intoxication,  à 1 exclusion  des  autres  matières  employées  dans  ces 
opérations  complexes. 

Le  temps  nécessaire  pour  que  le  travail  nuisible  provoque  les  phéno- 
mènes morbides  spéciaux  est  très-variable  ; il  parait  être  plus  court  chez 
les  individus  qui  ont  atteint  1 âge  adulte;  cependant,  si  trois  semaines  ont 
suffi  chez  la  jeune  fille  dont  Bernhardt  a rapporté  l’histoire,  il  a fallu  cinq 
mois  chez  un  des  malades  de  Gourdon;  il  est  donc  difficile  de  formuler  à 
ce  sujet  quelque  proposition  générale,  puisqu’il  est  en  outre  des  cas  dans 
lesquels  les  accidents  débutent  brusquement,  dès  que  l’organisme  subit 
1 impression  de  l’agent  toxique.  Ce  qui  est  bien  certain,  en  revanche,  c’est 
la  prédisposition  puissante  qui  résulte  d’une  première  atteinte,  et  par  suite 
extrême  facilité  des  récidives;  une  observation  de  Gallard  prouve  que 
la  cohabitation  avec  un  ouvrier,  dont  les  vêtements  étaient  imprégnés  de 
vapeurs  de  sulfure  de  carbone,  a suffi  pour  reproduire  les  accidents  carac- 
teiistiques  chez  un  individu  bien  et  dûment  guéri. 

La  division  des  Symp(ôn,cS  en  deux  périodes,  l’une  d’excitation,  l’autre 
secondaire  de  dépression,  division  proposée  par  Delpech,  est  vraie  pour 
le  plus  grand  nombre  des  cas;  elle  n’est  cependant  pas  constamment 
realisee,  et  chez  certains  malades  la  diminution  de  la  mémoire,  la  perte 
ce  la  sensibilité  cutanée  sont  les  accidents  vraiment  initiaux.  Le  plus  sou- 
vent 1 apparition  des  phénomènes  est  autre  ; le  mal  débute  par  de  la  cêpha- 
lalgie  et  du  vertige,  par  des  modifications  du  caractère  qui  devient  in- 
quiet et  irascible;  le  sommeil  se  perd,  il  est  troublé  par  une  agitation 
incessante  et  des  cauchemars  ; il  y a des  douleurs  dans  les  jointures,  sur- 
tout dans  les  membres  inferieurs  ; souvent  ces  douleurs  sont  accompagnées 

crampes,  de  fourmillements,  d’un  prurit  cutané  extrêmement  pénible  ■ 
lorsque  ce  prurit  occupe  la  région  recto-anale,  ce  qui  n’est  pas  rare  Zl 
mme  est  invincible.  Bientôt  surviennent  d’autres  symptômes  plus  ca- 
ractéristiques encore;  avec  une  excitation  anormale  de  l’idéation  on  con 
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ainsi  que  je  l’ai  dit,  un  phénomène  tout  à fait  initial,  elle  est  accompagnée 
souvent,  et  précédée  parfois,  d’une  anesthésie  non  moins  complète  de  la 
cornée.  Les  organes  des  sens  peuvent  également  être  atteints,  du  moins 
ceux  de  1 ouïe  et  de  la  vue',  et  dans  un  cas  de  iaveia,  les  tioubles  visuels 
ont  pu  être  rapportés  par  l'examen  ophthalmoscopique  à une  atrophie  com- 
mençante des  nerfs  optiques. 

Moins  constants  que  les  désordres  de  sensibilité,  les  troubles  de  mo- 
tilité consistent  dans  des  paralysies  de  localisation  variable,  qui  revêtent 
parfois  la  forme  paraplégique,  et  qui  prédominent  en  général  dans  les 
muscles  extenseurs;  dans  d’autres  cas,  souvent  mal  interprétés,  c est  de 
X atcixie  qui  est  produite,  et  non  de  la  paralysie;  ce  sont  des  tioubles  de  la 
coordination  qui  empêchent  la  locomotion,  et  rendent  la  préhension  des 
objets  hésitante  et  difficile.  Ultérieurement  les  muscles  peuvent  subir  une 
atrophie  plus  ou  moins  notable,  mais  la  contractilité  électrique  persiste. 
Vanaphrodisie  est  la  règle,  souvent  il  y a des  pollutions;  et  chez  la  femme 
le  désordre  de  la  menstruation  est  un  symptôme  constant  ; elle  est  exagérée 
au  double  point  de  vue  de  l’abondance  et  du  rapprochement  des  époques. 
Du  reste,  l’augmentation  de  l’écoulement  menstruel  est  un  fait  habituel 
même  chez  les  ouvrières  qui  ne  sont  pas  malades;  la  plupart  sont  obligées 
à ce  moment-là  d’interrompre  leur  travail,  et  de  rester  chez  elles  (lavera). 

Les  troubles  digestifs  et  nutritifs  sont  plus  tardifs  que  les  symptômes 
cérébro-spinaux;  mais  ils  ne  sont  pas  moins  constants;  il  y a de  1 ano- 
rexie, une  dyspepsie  de  plus  en  plus  accusée,  un  peu  plus  tard  de  la  diar- 
rhée, des  vomissements  bilieux,  et  par  suite  un  affaiblissement  et  un  amai- 
grissement rapides.  — Comme  phénomène  plus  rare,  il  faut  noter  les 
syncopes,  qui  ont  été  un  symptôme  précoce  et  dominant  chez  la  malade 
de  Bernhardt,  et  la  pigmentation  de  la  peau,  observée  par  Delpech  e 

Laboulbène.  . . 

On  conçoit  que  l’aggravation  continue  de  cet  état  puisse  aboutir  a un 

marasme  mortel,  on  conçoit  aussi  que  sous  l’empire  de  l’affaissement  crois- 
sant de  ses  facultés,  le  patient  demande  au  suicide  le  terme  de  ses  maux, 
mais  ces  éventualités  sont  bien  rarement  réalisées  aujourd  hui  que  la 
cause  de  ces  accidents  est  connue;  la  soustraction  du  malade  a 1 influence 
toxique  est  certainement  et  rapidement  suivie  de  la  guérison  ; 1 anesthesie, 
tant  cutanée  que  cornéenne,  est  le  symptôme  qui  persiste  le  plus  longtemps 
souvent  aussi  il  reste  quelque  modification  plus  ou  moins  accusée  dan 
l’activité  cérébrale.  J’ai  déjà  signalé  la  facilité  des  récidives;  aussi,  toute 
les  fois  que  la  chose  est  possible,  l’individu  doit  renoncer  definitivement 

à ce  genre  de  travail.  . , 

Les  préparations  de  fer  et  de  quinquina,  l’hydrothérapie,  les  bains  sul- 
fureux, l’électricité  constituent  les  meilleurs  moyens  de  traitcmen  , 
devra  en  seconder  les  elfets  par  une  alimentation  substantielle  et  1 usage 

modéré  du  vin. 
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CHAPITRE  VI. 

INTOXICATION  ALCOOLIQUE.  — ALCOOLISME  (1). 


GENESE  ET  ETIOLOGIE. 

Après  de  nombreuses  oscillations  entre  deux  théories  extrêmes,  celle  de 
Liebig  qui  affirme  la  combustion  rapide  et  complète  de  l’alcool,  et  celle  de 


(1)  Hufeland,  Ueber  die  Vergiftung  durcli  Brmntwein,  1802.  — Forster,  Reflections 
on  llie  destructive  operation  of  spirituous  and  fermented  liquors.  London,  1812.  — 
Kopp,  Beobacht.  im  Gebiete  der  ausïibenden  Heilkunde.  Leipzig,  1821. — Lippich,  Grund- 
züge  zur  Dipsobiostalik  oder  über  den  Missbrauch  der  geistigen  Getranke.  Leipzig,  1834. 
— Royer-Collard,  De  l’usage  et  de  l’abus  des  boissons  fermentées,  thèse  de  concours, 
1838.  — Roesch,  De  l’abus  des  boissons  spiritueuses,  etc.  (Ann.  d’hyg.  et  de  méd.  lé- 
gale, 1839).  — Meinecke,  Ueber  die  Wirkung  geistiger  Getranke  auf  den  mensclilichen 
Organismus.  Wien,  1840.  — Monneret  et  Fleury,  Compend.  de  méd.,  V;  Paris,  1842.  — 
Prochaska,  De  morbis  potatorum.  Wien,  1842.  — Engel,  Zeits.  der  Wiener  Aerzte, 
1845.  — Kubik,  Prag.  Viertelj.,  1846. — Ogston,  The  Edinb.  med.  and  surg.  Journ., 
1842.  — Carpenter,  On  tlie  use  and  abuse  of  alcoholic  liquors  in  health  and  disease. 
London,  1850.  — Chattwick,  Essag  on  tlie  use  of  allcoholic  liquors.  London,  1849.  — 
Speyer,  Neue  Zeits.  für  Med.  und  Medicinalreform , 1850.  — Thomson,  Tempérance  and 
total  abstinence  of  tlie  use  and  abuse  of  allcoholic  Liquors.  London,  1850.  — Bergeret, 
De  l abus  des  boissons  alcooliques.  Paris,  1851.  — Maring,  De  mutationibus  spiritus  vini 
in  corpus  ingesti.  Dorpati,  1854.  — Duchek,  Prager  Viertelj.,  1853.  — Falck,  Intoxica- 
tionen  durch  Spirituosen  in  Virchow’ s Hanclb.  der  Path.  Erlangen,  1855.  — Neveu- 
Derostiue,  De  l’abus  des  boissons  alcooliques,  thèse  de  Paris,  1856.  — Bernard  Cl., 
Leçons  sur  les  effets  des  subst.  toxiques  et  médicamenteuses.  Paris,  1857.  — Morel, 
Traité  des  dégénérescences  physiques,  etc.  Paris,  1857.  - Traité  des  maladies  mentales. 

Paris,  1860.  — Thomeuf,  Essai  clinique  sur  l’alcoolisme,  thèse  de  Paris,  1859.  — Motet, 
Considérations  sur  l’alcoolisme,  thèse  de  Paris,  1859. 

Racle,  De  l’alcoolisme,  thèse  de  concours.  Paris,  1860.  — Lallemand,  Perrin  et  Duroy, 
Du  rôle  de  l alcool  et  des  anesthésiques  dans  l’organisme.  Paris,  1860.  — Straucii,  De 
■demonstratione  spiritus  vini  in  corpus  ingesti.  Dorpati,  1862.  — Baudot,  De  l’alcool  ; 
•de  sa  destruction  dans  l’organisme  ( Union  méd.,  1863,  1864).  - Contesse,  Étude  sur 
•l  alcoolisme,  thèse  de  Pans,  1862.  — Diiuitt,  Intempérance  and  ils  prévention  (Med. 
Times  and  Gaz.,  1862).  - Marcet,  Case  illustrating  tlie  différence  between  chronic  and 
■acule  alcohollsm  (Eodem  loco,  1862).  - Marcé,  Sur  l'action  toxique  de  l’essence  d' ab- 
sinthe (Compt.  rend.  Acad.  Sc.,  1864).  - A.  Fournier,  Art.  Alcoolisme  in  Nouv.  Dict. 
de  med,  et  dur.  prat.  Paris,  1864,  - Schulinus,  Untersuchungen  über  die  Vertheilung 
< es  Wemgeistes  un  thiensclien  Organismus  (Arcliiv  der  Heilkunde,  1866).  - Jaccoud 
Leçons  sur  la  pneumonie  in  Clinique  de  la  Charité.  Paris,  1867.  - Sidney-Ringer  and 
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Lallemand,  Perrin  etDuroy,  qui  en  soutiennent  l’élimination,  et  font  ainsi 
de  l’évolution  de  l’alcool  une  simple  promenade  à travers  l’organisme,  la 
science  est  fixée  sur  les  points  fondamentaux  de  cet  intéressant  problème. 
Les  conclusions  d’aujourd’hui  diffèrent  peu  ou  point  de  celles  que  j’ai 
exposées  il  y a quelque  dix  ans  dans  mes  leçons  cliniques  de  la  Charité. 
En  fait,  on  peut  dire  que  l’évolution  de  l’alcool,  ingéré  à doses  non  toxiques- 
d’emblée,  est  la  même  que  celle  de  tous  les  agents  dont  nous  avons  pré- 
cédemment étudié  les  effets.  Une  portion,  la  plus  petite,  est  éliminée  rapi- 
dement par  les  organes  sécréteurs,  notamment  par  les  reins;  le  reste  est 
brûlé  comme  aliment  hydrocarboné,  et  la  dépense  d’oxygène  nécessitée 
par  cette  combustion  a pour  conséquence  une  diminution  proportionnelle 
dans  la  combustion  des  matériaux  protéiques,  de  là  le  rôle  et  la  qualifica- 
tion d’agent  d’épargne  justement  attribués  a l’alcool  comme  au  thé  et  au 
café  par  exemple.  Mais  cette  combustion  de  l’alcool  n’est  point  instantanée, 
et,  jusqu’à  destruction  totale,  il  est  en  circulation  dans  le  sang,  où  il  a été 
retrouvé  même  plusieurs  jours  après  que  l’ingestion  avait  pris  fin.  Pendant 

W.  Rickards,  Effets  de  l’alcool  sur  la  température  [B rit.  med.  Gaz.,  1866).  — Sulzynski, 
Ueber  die  Wirkung  des  Alkohols,  Cliloroforms  und  Aethers  auf  den  thierischen  Orga- 
nisants. Dorpat,  1866.  — Foville,  Du  delirium  tremens , de  la  dipsomanie  et  de  l’alcoo- 
lisme ( Arch . gèn.  de  méd.,  1867).  — Day,  Methomania,  a treatise  on  alcoholic  poisoning. 
Boston,  1867.  — Audhoui,  Path.  gèn.  de  l’empoisonnement  par  l’alcool,  thèse  de  Paris, 

1868.  — Amory,  Experiment.  and  ôbs.  on  absinthand  absinthism  [Boston  med.  andsurg. 
Journ.,  1868).  — Ferber,  Notizen  über  einige  ungewohnliche  Krankheitsfàlle  ( Archiv 
der  Heilkunde,  1868).  — Pascal,  De  l’alcoolisme  et  de  son  influence  sur  le  dèvelop.  et 
la  marche  des  maladies,  thèse  de  Montpellier,  1868.  — Bouchard  et  Proust,  Anat. 
patli.  [Gaz.  méd.  Paris,  1869).  — Dupuy,  Même  sujet  (Gaz.  hôp.,  1869).  — Zisimerberg, 
Untersuchungen  über  den  Einfluss  des  Alkohols  auf  die  Thatigkeil  des  lier  zens.  Dorpat, 

1869.  — Bouvier-Cuny,  Ueber  die  Wirkung  des  Alkohols  auf  die  Kôrperlemperatur  (Arch. 
f.  Physiol.,  1869).  — Bjnz,  On  the  influence  of  alcoliol  upon  the  température  of  thcbodg 
(The  Practitioner,  1869).  — Obernier,  Zur  Kenntniss  der  Wirkungen  des  Weingeistes 
(Arch.  f.  Physiol.,  1869).  — Godfrin,  De  l'alcool,  etc.,  thèse  de  Paris,  1869.  — Fabre, 
Maladies  produites  par  l’abus  des  boissons  alcooliques.  Montpellier,  1869.  — Lecorre, 
Sur  l’abus  des  boissons  alcooliques.  Montpellier,  1869.  — Magnan,  Sur  l alcoolisme 
avec  expèr.  comparatives  sur  l'action  de  l'alcool  et  de  l'absinthe  (Gaz.  méd.  Paris,  1869). 
— Decaisne,  Sur  les  effets  produits  par  l’absinthe  (Compt.  rend.  Acad.  Sc.,  1869,. 

Ruge,  Wirkung  des  Alkohols  auf  den  thierischen  Organismus  (Arcli.  f.  patli.  Anal., 
1870).  — Parkes  and  Wollowicz,  Experiments  on  the  effect  of  alcoliol  on  the  liuman 
bodg  (Glasgow  med.  Journ.,  1870).  - Rabuteau,  De  quelques  propriétés  nouvelles  ou 
peu  connues  de  l’alcool  du  vin  (Union  méd.,  1870).  - Bouvier,  Alkoholstudien  (Cen- 
tralbl.  f.  d.  med.  Wissens.,  1871).  — Rabow,  Beobacht.  über  die  Wirkung  des  Alkohols 
auf  die  Korpertemperatur  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1871).  — Mainzer,  Uebei  die  Ein- 
wlrkung  des  Alkohols  auf  die  Temperatur  des  gesunden  Menschen.  Bonn,  1870.  — Binz, 
Même  sujet  (Arch.  f.  path.  Anat.,  1871).  - Fokker,  O ver  den  invloed  van  alcoliol  op  de 
temperatur  en  de  ureumaitscheiding  (Nederl.  Tijdsclir.  voor  Geneeskunde,  1871).  Ro- 
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qu’il  fait  ainsi  partie  intégrante  de  l’organisme,  l’alcool  exerce  sur  le  cer- 
veau une  action  dont  l’intensité  etla  durée  sont  proportionnelles  à la  quantité 
absorbée  et  à l’impressionnabilité  de  l’individu,  action  d’excitation  d’abord, 
puis  de  dépression  et  de  collapsus,  analogue  à celle  de  tous  les  poisons  anes- 
thésiques.Celte  perturbation  passagère  constitue  l’alcoolisme  aigu, l’ivresse 
dans  ses  divers  degrés;  si  cet  empoisonnement  n’est  pas  renouvelé,  ou  s’il 
n’est  répété  qu’à  de  très-rares  reprises,  tout  rentre  dans  l’ordre  une  fois 
l’alcool  éliminé  ou  détruit;  l’organisme  ne  présente  dans  l’intervalle  de  ces 
orages  ébrieux  aucune  modification  pathologique  notable.  Si  au  contraire 
ces  phases  d’intoxication  aiguë  sont  fréquentes,  ou  bien,  si,  sans  attein- 
dre le  degré  nécessaire  pour  produire  les  accidents  de  l’alcoolisme  aigu, 
l’absorption  de  l’alcool  est  habituellement  supérieure  à la  quantité  qui  peut 
être  détruite  ou  éliminée  en  un  temps  donné  par  l’évolution  organique, 
alors  survient  une  imprégnation,  qui  se  traduit  non  plus  seulement  par  des 
désordres  circulatoires  et  fonctionnels,  mais  par  des  altérations  dans  l’en- 
semble des  organes;  bien  portant  peut-être  en  apparence,  l’individu  vit  sui- 


berts,  On  intempérance  as  a causeof  chronic  Bright’s  disease  ( Brit . med.  Journ.,  1871). 
— Bouvier,  Pharmakolog.  Studien  über  den  Allcohol.  Berlin,  1872.  — Marrand,  L'alcool, 
son  action  physiologique,  etc.  (Mèm.  de  méd.  milit.,  1872).  — Babow,  Ueber  die  Wir- 
kung des  Alkohols.  Strassburg,  1872.  — Binz,  Versuche  welclieden  Gründen  der  tempe- 
ralurerniedrigenden  Wirkung  des  Alkohols  nàher  treten  ( Berlin . klin.  Wochen.,  1872). 

Pupier, Démonstration  expérimentale  del’action  des  boissons  dites  spirilueuses (Compt . 
rend.  Acad.  Sc.,  1872).  — Dickinson,  On  the  morbid  ejfecls  of  Alcoholas  shown  in  per- 
sans who  brade  in  liquor  (The  Lancet,  1872).  — Anstie,  Même  sujet  (. Eodem  loco,  1872). 

De  Ridder,  De  l’alcool  en  général,  etc.  (Ann.  de  méd.  d’Anvers,  1872).  — Dupré, 
On  the  élimination  of  alcohol  (The  Practitioner,  1872).  — Guéneau  de  Mussy,  Ét.  c/i- 
nique sur  l’induration  des  artères  (Arch.  gén.  de  méd.,  1872).  — Haeck,  Sur  les  causes 
des  effets  bienfaisants  et  les  causes  des  effets  nuisibles  des  boissons  alcooliques.  Bruxelles, 
1872.  Riegel,  Ueber  den  Einfluss  des  Alkohols  au f die  Korpenuarme  (Arch.  f.  klin. 
Med.,  1873).  Boagine,  Sull’azione  fisiologica  del  alcool  neU’organismo  del  uomo  ( Lo 

Sperimentale,  1873).  — Ross,  On  the  action  of  alcohol  (Brit.  med.  Journ.,  1873). 

Anstie,  Remarks  on  certain  recent  papers  on  the  action  of  alcohol  (The  Practitioner, 

1 873; . Daub,  N eue  Versuche  über  Allcohol  und  Korpenuarme  (Centralbl.  f.  d.  med. 
Wissen.,  1873).  - Dickinson,  Med.  chir.  Transact.,  1873.  - Brit.  med.  Journal,  1873^ 

Magnan,  Recherches  de  physiol.  path.  avec  l’alcool  et  l’essence  d’absinthe  (Arch.  de 

physiol.,  1873).  Cursciimann,  Zur  Lelire  von  Fetlherz  ( Virchow's  Archiv,  1873).  

Ialin,  De  l alcool,  de  son  action  physiol.  (Ann.  de  la  Soc.  de  méd.  d’Anvers,  1 874).  — 
Bewin,  Ueber  die  Wirkung  des  Alkohols  auf  den  thierischen  Organisants  ( Centralbl . f. 
d.  med.  Wissen.,  1874).  — Lucas,  The  physiolog.  and  Chemical  action  of  alcohol  (Brit. 
med.  Journ.,  1874).  — Russell,  Remarks  on  alcoliolism  from  a clinical  point  of  view 
(Brit.  med.~  Journ.,  1874).  - Sutherland,  Alcoliolism  in  privatc  praxis  (Brit.  med. 
Journ.,  1874).  — Anstie,  Final  experimental  researclies  on  the  élimination  of  alcohol  in 

the  body  (The  Practitioner,  1874).  _ Leudet,  De  l’alcoolisme  dans  les  classes  aisées 
(Gaz.  hop.,  1874). 
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vant  une  modalité  anormale  qui  constitue  l’état  d’alcoolisme;  celte  situation 
persistant,  des  symptômes  adéquats  aux  désordres  matériels  apparaissent 
tôt  ou  tard,  qui  mettent  cliniquement  en  évidence  la  triple  action  du  poison 
sur  nos  tissus  ; ces  phénomènes  en  effet  peuvent  être  rapportés  aux  trois 
chefs  principaux  que  voici  : altération  des  organes  glandulaires  ; — action 
irritative  sur  les  éléments  conjonctifs;  — action  stéatogène  sur  les  élé- 
ments parenchymateux.  Ainsi  est  créé  un  état  morbide,  à évolution  plus  ou 
moins  lente,  dont  la  chronicité  peut  être  incidemment  rompue  par  des  épi- 
sodes aigUS,  c’est  l’alcoolisme  chronique. 

Causes.  — L’étiologie  de  l’alcoolisme  aigu  ne  présente  rien  de  spécial; 
mais  la  rapidité  et  l’intensité  de  l’ivresse  sont  en  rapport  proportionnel 
avec  diverses  circonstances  dont  les  principales  sont  la  richesse  de  la  bois- 
son en  alcool,  la  vacuité  de  l’estomac  et  l’impressionnabilité  individuelle. 
— L’alcoolisme  chronique  reconnaît  pour  cause  d’abord  l’ingestion 
quasi  journalière  et  répétée  des  liquides  alcooliques,  pris  en  quantité  exa- 
gérée, ensuite  la  présence  dans  ces  liquides  d’une  forte  proportion  d’al- 
cool; aussi  la  bière  produit  rarement  l’alcoolisme  chronique,  il  en  est  de 
même  du  vin,  quoiqu’il  renferme  de  8 à 14  p.  100  d’alcool.  L’ eau-de-vie 
et  les  boissons  dont  la  richesse  en  alcool  varie  de  40  à 60  p.  100,  voilà  les 
générateurs  les  plus  efficaces  de  l’alcoolisme.  Les  liqueurs,  dont  Y absinthe 
et  la  chartreuse  sont  les  types,  produisent  une  variété  spéciale  d intoxica- 
tion, dans  laquelle  l’action  des  essences  surajoutées  vient  se  combiner, 
sans  les  obscurcir  pourtant,  avec  les  phénomènes  directement  issus  de 
l’alcool.  En  revanche,  les  accidents  produits  par  les  essences  sont  retar- 
dés, affaiblis,  et  dominés  par  l’intoxication  alcoolique.  — La  prédisposition 
individuelle  a une^nlluence  positive,  bien  démontrée  par  ce  fait  qu  à con- 
sommation égale  tous  les  buveurs  ne  deviennent  pas  alcooliques.  — Enfin 
l’explosion  des  accidents  peut  être  favorisée  par  des  circonstances  occa- 
sionnelles, telles  que  : émotions  morales,  débauche,  alimentation  insut- 
fisante.  Les  individus  qui  travaillent  en  plein  air,  ou  qui  exercent  une  pro- 
fession exigeant  un  grand  déploiement  de  force,  résistent  plus  facilement 

à l’action  nocive  des  alcooliques. 

\ 

ALCOOLISME  AIGU  (1). 


La  seule  forme  d’alcoolisme  que  je  range  sous  ce  titre  est  1 ivresse  à 
tous  ses  degrés.  C’est  une  erreur  que  de  placer  le  delirium  tremens  dans 


(1)  Waldschmidt,  De  ebrietalc  et  insolentibus  aliquot  ejus  effectibus,  167i.  Mallin- 
krot,  Dise,  ebrietalis  pathologiam  sislens,  1723.  — Darwin,  Zoonomia.  On  DrunLness. 
London,  1794. 

Trotter,  An  essay  on  Drunlaiess,  etc.  London,  1804.  — Brühl-Chamer,  Uebei  die 
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le  cadre  de  l’alcoolisme  aigu;  cet  état  constitue  un  épisode  aigu  de  l’in- 
toxication chronique;  la  faute  au  surplus  a été  déjà  signalée  par  Falck  et 
Wunderlich. 

L’ivresse  reconnaît  trois  degrés,  dans  lesquels  s’associent  une  série  de 
phénomènes  ayant  surtout  pour  siège  le  système  nerveux  et  le  tuhe  digestif, 
mais  l’alcool,  par  sa  diffusion  dans  l'organisme,  impressionne  aussi  les 
autres  appareils,  qui  tous  réagissent  plus  ou  moins  sous  l’influence  du  poi- 
son. Dans  le  degré  léger  et  dans  le  moyen,  les  premiers  symptômes  sont 
une  sensation  de  bien-être  avec  excitation  générale,  qui,  dans  le  système 
nerveux,  se  traduit  par  une  exaltation  des  facultés  cérébrales,  mais  surtout, 
des  facultés  actives,  d’expression  mimique  ou  verbale,  de  conception  intel- 
lectuelle, etc.,  tandis  que  les  facultés  de  réceptivité  (impressions  et  per- 
ceptions sensorielles,  attention)  sont  amoindries  et  émoussées. 

Une  violente  céphalalgie  ou  une  pesanteur  de  tête  avec  affaissement  intel- 
lectuel plus  ou  moins  prononcé,  succède  à cette  excitation.  La  force  mus- 
culaire s’accroît  un  instant,  mais  les  mouvements  voulus  n’ont  plus  leur 
précision  ordinaire,  et  la  marche  devient  incertaine  et  titubante.  Les  sécré- 
tions du  tube  digestif,  augmentées  aux  premiers  instants  de  l’ivresse,  dimi- 
nuent peu  à peu  ; la  bouche  se  sèche,  la  salive  devient  épaisse  et  visqueuse  ; 
l’ivrogne  a des  renvois  aigres,  avec  sensation  pénible  à l’épigastre,  et  des 
nausées  qui  dans  la  plupart  des  cas  aboutissent  à des  vomissements  extrê- 
mement acides,  après  lesquels  il  se  sent  soulagé.  Ces  vomissements  sont 
en  rapport  à la  fois  avec  la  quantité  de  liquide  ingérée,  avec  la  qualité  de 
ces  liquides,  et  avec  la  susceptibilité  digestive  de  l’alcoolique.  En  même 
temps  le  malade  accuse  des  borborygmes,  quelquefois  des  coliques,  et  émet, 
après  un  temps  plus  ou  moins  long,  une  selle  molle  ou  diarrhéique  très-abon- 
dante. Je  signalerai  encore  parmi  les  troubles  digestifs  moins  communs 
Yhépatalgie  (Beau),  et  plus  rarement  Yiclère,  qui  doit  être  rangé  d’ailleurs 
dans  l’ordre  des  accidents  consécutifs.  — La  respiration  et  la  circulation 

Trunksucht  und  eine  rat.  Heilmethode  derselben.  Berlin,  1819.  — Macnish,  The  Anatomy 
of  Drunlcness.  London,  1827.  — Demeaux,  Note  relative  à l’influence  de  l'ivresse  sur  la 
fécondation  (Acad.  Sc.,  1860).  — Legkand  du  Saulle,  Du  crime  accompli  par  l’homme 
ivre  (Gaz.  Iiôp.,  1861).  — Decaisne,  Effets  de  l’absinthe  (Compt.  rend.  Acad.  Sc.,  1864). 
— Badhurst  Woodman,  Med.  Times  and  Gaz.,  1866.  — Gaupp,  Würtemb.  Corresp. 
Blalt,  1866.  — Stephan  Ward,  The  Lancet,  1866.  — Mitscherlich,  Todesfall  durcli  Al- 
koliolvergiftung  (Arch.  f.  palh.  Anat.,  1867).  — Blachez intoxication  alcoolique  aiguë 
(Gaz.  hôp.,  1867).  — Bourdon,  Même  sujet  (Union  méd.,  1867).  — Gaz.  hôp.,  1867.  — 
Hewrich,  Sellener  Leichenbefund  nach  Alkoholvergiftung  ( Viertelj . f.  gerir.litlich.  Med., 
1868).  — Acule  poisoning  bg  portwine  (Med.  Times  and  Gaz.,  1868).  — Eluston,  Al- 
coholic  poisoning  ( B rit . med.  Journ.,  1871).  — Castoldi,  SulT  alcoolismo  acuto  (Gaz. 
med.  Lomb.,  1871).  — Kuijper,  Alkohol  in  de  hersenen  bg  dronkenschap  ( Nederl . 
Tijdschr.  voor  Geneeskunde , 1871).  - Kneciit,  Tod  durch  akute  Alkoholvergiftung 
(Arch.  d.  Heilkunde,  1871). 
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sonl  accrues  d abord,  puis  s abaissent,  la  sécrétion  urinaire  est  augmentée; 
Voisin  et  Ilérard  ont  même  signalé  deux  cas  d’albuminurie  passagère.  La 
peau  est  congestionnée  comme  tous  les  appareils  d’élimination,  enfin  les 
fonctions  génitales,  légèrement  exaltées  au  début,  subissent  au  bout  d’un 
temps  très-court  la  dépression  générale. 

Dans  le  troisième  degré  de  1 intoxication  aiguë,  les  troubles  cérébraux 
s’accentuent  davantage  et  dominent  la  situation  : l’intelligence  s’anéantit, 
l’ivrogne  tombe  dans  un  état  comateux,  avec  anesthésie  plus  ou  moins 
complète,  respiration  bruyante,  petitesse  du  pouls  et  collapsus  cardiaque; 
cet  affaiblissement  du  cœur  doit  être  attribué  avec  Ziinmerberg  à l’in- 
fluence irritative  de  1 alcool  sur  les  origines  des  nerfs  vagues.  Le  trouble 
considérable  de  l’hématose,  qui  résulte  de  la  présence  de  l’alcool  dans  le 
courant  circulatoire  et  de  son  action  sur  les  vagues,  s’accuse  par  un  abaisse- 
ment de  la  température  surtout  aux  extrémités,  une  diminution  dans  la 
proportion  d’acide  carbonique  exhalée,  et  une  coloration  violacée  delà  face 
et  des  membres.  Dans  une  autre  variété  beaucoup  plus  rare,  on  observe 
de  véritables  accès  convulsifs,  mais  c’est  surtout  dans  ces  cas  qu’on  doit 
faire  intervenir  l’influence  des  huiles  essentielles,  qui  entrent  dans  la  con- 
stitution des  liqueurs  d’absinthe  ou  autres. 

Les  deux  premières  formes  de  l’alcoolisme  aigu  ne  durent  générale- 
ment que  quelques  heures;  après  un  sommeil  profond  et  une  transpira- 
tion abondante,  l’alcoolique  se  réveille  guéri  : dans  la  forme  plus  intense, 
l’intoxication  peut  se  terminer  par  la  mort  (Orfila,  Christison,  Tardieu, 
Knecht).  En  tout  cas,  ses  effets  persistent  pendant  un  ou  plusieurs  jours,  et 
laissent  toujours  après  eux  un  état  dyspeptique  plus  ou  moins  persistant. 

Les  lésions  anatomiques  de  l’ivresse  appartiennent  pour  la  plupart  à la 
classe  des  congestions,  ou  en  dérivent;  le  sang  dilué,  noir,  se  coagule 
mal,  s’extravase  facilement,  et  produit  des  ecchymoses  en  quelques  points 
de  la  surface  cutanée  ( purpura  alcoolique),  h’ estomac  contient  un  liquide 
très-acide  et  des  aliments  plus  ou  moins  chymifiés;  la  muqueuse  est  rouge 
et  quelquefois  ecchymotique  ; dans  des  cas  rares  on  a rencontré  de  petits, 
abcès  dans  le  tissu  sous-muqueux  (Leudet,  Raynaud);  Y intestin  est  plus 
ou  moins  hyperémié.  Le  cœur  gauche  et  le  système  artériel  sont  vides  de 
sang;  toute  la  circulation  de  retour,  système  veineux  et  cœur  droit,  sont 
gorgés  de  sang  liquide.  Les  poumons  congestionnés  ont  une  couleur  rouge- 
brique;  à la  coupe,  ils  laissent  échapper  une  grande  quantité  de  sérosité 
sanguinolente  et  mousseuse;  les  bronches  sontrouges  et  remplies  d’écume. 
L’hyperémie  pulmonaire  peut  aller  jusqu’à  l’inflammation  et  jusqu’à  l’hé- 
morrhagie (Tardieu,  Gasté).  Parfois  on  peut  observer  de  la  gangrène  de  la 
vessie,  comme  dans  les  cas  de  Mitscherlich  et  de  lleinrich.  La  substance  cé- 
rébrale est  quelquefois  remarquablement  blanche  et  dure,  caractère 
qu’elle  doit  à l’action  directe  du  poison  ; d’autres  fois  elle  est  congestionnée; 
les  ventricules  sonl  remplis  par  une  sérosité  qui  répand  une  odeur  dal- 
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cool  (Ogston,  Perc.y)  ou  par  du  sang(Bernt,  Cooke,  Christison);  les  plexus 
choroïdes,  les  sinus  veineux  et  les  méninges  sont  fortement  hyperémies, 
et  la  quantité  du  liquide  céphalo-rachidien  subit  une  notable  augmenta- 
tion. Dans  le  cas  de  l’anonyme  de  Baden  (1871),  concernant  un  empoison- 
nement aigu  chez  un  individu  qui  avait  des  habitudes  alcooliques,  on  a 
trouvé,  avec  une  dégénérescence  graisseuse  du  foie  et  du  cœur,  une  énorme 
dilatation  des  ventricules  latéraux  par  de  la  sérosité  transparente;  la  paroi 
ventriculaire,  comprimée  par  cet  excès  de  liquide,  avait  subi  un  notable 
amincissement,  et  l’imbibition  aqueuse  avait  envahi  la  substance  cérébrale 
dans  sa  totalité. 


ALCOOLISME  CHRONIQUE  (1). 

L’imprégnation  alcoolique  habituelle  détermine,  ainsi  que  je  l’ai  dit 
plus  haut,  des  altérations  multiples  et  diffuses  portant  principalement  sur 
les  éléments  glandulaires,  sur  les  éléments  conjonctifs,  et  sur  les  éléments 
parenchymateux;  de  là  résulte  une  modalité  organique  vicieuse  qui,  à 
son  plus  haut  degré,  produit  la  cachexie  alcoolique.  Ces  altérations,  dont 
le  groupement  constitue  l’anatomie  pathologique  de  l’alcoolisme  chronique, 
n’ont  rien  de  spécial  si  ce  n’est  leur  cause  ; entre  l’athérome  sénile  et 
l’athérome  alcoolique  par  exemple,  il  n’y  a aucune  différence  notable, 
aussi  est-ce  une  simple  énumération  de  ces  lésions,  classées  par  appareils, 
qu’il  convient  défaire  ici,  car  une  description  proprement  dite  ne  serait 
que  la  répétition  d’un  certain  nombre  de  nos  chapitres.  Ce  qui  crée  l’al- 
coolisme chronique,  ce  qui  justifie  jusqu’à  un  certain  point  la  conception 
qui  a fait  de  cet  état  une  entité  morbide,  ce  n’est  point  le  caractère  des 
lésions  observées,  c’est  leur  développement  simultané  sous  l’influence  gé- 


(1)  Magnüs  Hüss,  Chronische  Alkoholskranhheit  ( Aus  clem  Schwedischen  von  Von  den 
Busch).  Stockholm  und  Leipzig,  1852.  — Marcet,  On  chronic  alcoliolic  intoxication. 
London,  1853.  - Lasègue,  Arch.  gén.  clemèd.,  1853-1860.  - Dezwarte,  De  l'influence 
de  l abus  des  alcooliques  sur  la  marche  et  le  traitement  des  maladies  aiguës , thèse  de 
Pans,  1860.  — Goodfellow,  Med.  Times  and  Gaz.,  1860.  — Smith,  The  Lancet,  1861. 
Launay,  Union  méd.,  1862.  — Duménil  et  Pouchet,  Gaz.  liebdom.,  1862.—  Raffaele, 
Sulla  degenerazione  adiposaper  abuso  di  bevande  alcooliche  ( Morgagni , 1862).—  Iârieger 
De  alcoholismo  chronico.  Berolini,  1864.  - Renard,  Amincissement  des  os  du  crâne 
chez  trois  buveurs  d'absinthe  (Mém.  de  méd.  milit.,  1864).  - Lancereaux,  Anal  path. 
(Gaz.  hebdom.,  1865).  — Surmay,  De  quelques  formes  peu  communes  de  la  cachexie 
alcoolique,  et  particulièrement  de  sa  terminaison  par  l’intoxication  urémique  sans  albu- 
minurie (Union  méd.,  1868).  - Mac  Clintock,  Remarks  on  the  semiology  of  chronic 
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nératrice  d’une  même  cause.  Qu’on  supprime  la  notion  de  cause,  et  il 
est  impossible  de  distinguer  ces  altérations  des  lésions  similaires  produi- 
tes par  les  causes  communes;  c’est  par  là  que  l’entité,  alcoolisme,  retient 
quelque  chose  d’artificiel. 

De  même  les  symptômes  engendrés  par  ces  lésions  n’ont  aucune  parti- 
cularité qui  soit  en  rapport  avec  la  cause  alcoolique,  ils  expriment  clini- 
quement le  désordre  organique  en  lui-même,  abstraction  faite  de  son 
origine;  qu’il  s’agisse  d’endocardite  ou  de  sclérose  hépatique  par  exemple, 
les  phénomènes  morbides  sont  les  mêmes,  qu’elle  soit  alcoolique  ou  non, 
car  ils  sont  en  rapport  avec  la  lésion  de  l’organe,  et  non  point  avec  la  cause 
de  cette  lésion.  De  là  résulte  qu’une  description  symptomatique  pour  cha- 
cune des  altérations  de  l’alcoolisme  serait,  elle  aussi,  un  double  emploi,  la 
notion  des  lésions  anatomiques  entraînant  naturellement  la  notion  des 
symptômes,  qui  en  sont  les  signes  révélateurs  ordinaires. 

On  observe  toutefois  chez  les  alcooliques  des  phénomènes  vraiment  spé- 
ciaux, qui  doivent  être  l’objet  d’une  description  détaillée;  mais  cette  appa- 
rente exception  est  la  confirmation  des  principes  généraux  que  je  viens 
d’exposer,  car  de  ces  phénomènes  les  uns  sont  de  simples  troubles  fonc- 
tionnels, tel  le  delirium  tremens  dans  le  groupe  des  psychopathies,  les 
autres  ne  sont  spéciaux  que  parce  que  la  lésion  même  qui  les  engendre 
doit  à sa  cause  un  caractère  spécifique,  tel  le  catarrhe  alcoolique  dans  le 
groupe  des  gastropathies.  Ces  réserves  faites,  le  tableau  de  l’alcoolisme 
chronique  ne  peut  être  que  l’énumération,  à la  fois  anatomique  et  sympto- 
matique, des  désordres  créés  dans  l’organisme  par  l’usage  excessif  et  ha- 
bituel des  boissons  spiritueuses. 

Appareil  digestif  (1).  — La  rougeur  anormale  de  la  muqueuse  lin- 
guale et  pharyngée,  chez  les  alcooliques,  reconnaît  aussi  souvent  pour 
cause  l’abus  du  tabac,  elle  n’est  donc  point  un  caractère  distinctif  de 
l’intoxication.  Mais  I’estomac  présente  une  série  de  lésions  dont  l’ensemble 
a souvent  été  désigné  sous  le  nom  d 'alcoolismus  ventriculi  clironicus. 
Les  parois  sont  épaissies,  la  muqueuse  a un  aspect  grisâtre  ou  ardoisé; 
elle  est  indurée  en  certains  points,  et  sur  d’autres,  ramollie  ou  érodée; 
quelques  portions  sont  injectées  par  plaques;  à la  surface  on  trouve 
un  mucus  épais  mais  transparent,  sécrété  par  les  glandes  stomacales 
hypertrophiées.  L’épaississement  porte  non-seulement  sur  la  muqueuse, 

(t)  Leudet,  Élude  sur  l’ictère  déterminé  par  l’abus  des  boissons  alcooliques  (Soc. 
biologie,  1860).  — Des  ulcères  de  l’estomac  à la  suite  des  abus  alcooliques  ( Congres  de 
Rouen,  1863).  — Ciieize,  De  la  pituite  stomacale  alcoolique,  thèse  de  Paris,  1863.  — 
Pennetier,  De  la  gastrite  dans  l’alcoolisme,  thèse  de  Paris,  1866.  — Gandil,  De  la  ci>- 
rhose  alcoolique,  thèse  de  Paris,  1868.  — Galeaud,  Troubles  digestifs  dus  à 1 alcoolisme 
(Union  méd.,  1869).  — Aron,  De  L’ictère  grave  de  cause  alcoolique  (Gas.  hebdom. 
1869.)  — Picot,  Même  sujet  (Eodem  loco,  1870). 
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mais  aussi  sur  la  tunique  conjonctive  et  la  musculeuse;  les  glandules 
sont  ordinairement  en  état  de  dégénérescence  granulo-graisseuse.  — Ces 
lésions  peuvent  coexister  avec  des  altérations  plus  rares,  telles  que  la 
rétraction  considérable  de  l’organe,  dont  les  parois  sont  alors  d’une  épais- 
seur et  d’une  consistance  remarquables,  et  dont  la  muqueuse  prend  une 
teinte  rouge  ecchymotique;  — \ exagération  des  saillies  glandulaires , et 
quelquefois  une  hypertrophie  mamelonnée  de  la  muqueuse,  dont  les 
protubérances,  pédiculées  ou  sessiles,  sont  séparées  par  des  sillons  recti- 
lignes plus  ou  moins  profonds  ; — le  rétrécissement  py torique  soit  pri- 
mitif par  épaississement  et  sclérose  des  tuniques,  soit  consécutif  à la 
cicatrisation  et  cà  la  rétraction  des  ulcères;  ces  ulcérations,  décrites  par 
Leudet,  guérissent  d’ordinaire,  mais  elles  sont  accompagnées  parfois  d’in- 
filtrations  purulentes  sous-muqueuses  ; — la  dilatation  de  la  partie  profonde 
des  glandes  tubuleuses  qui  suppurent,  et  sont  une  nouvelle  cause  d’infil- 
trations sous-muqueuses.  — Des  ulcérations  analogues  à celles,  de  Leudet 
ont  été  trouvées  dans  le  duodénum  et  dans  l’œsophage.  L’intestin  grêle 
est  plus  rarement  atteint;  tout  au  plus  trouve-t-on  dans  le  cæcum  un 
certain  degré  d’épaississement,  avec  induration  et  coloration  ardoisée  de 
la  muqueuse. 

Les  glandes  annexes  du  tube  digestif,  le  foie  surtout,  ressentent  puis- 
samment l’influence  de  l’alcool;  l’ingestion  de  ce  liquide  détermine,  avec 
l’hyperémie  de  la  glande,  une  suractivité  fonctionnelle  que  démontre 
l’accroissement  de  la  proportion  de  glycogène  (CL  Bernard).  Répétée, 
devenue  persistante  et  habituelle,  cette  congestion  aboutit  facilement  à la 
dégénérescence  scléreuse,  qui  estune  des  conséquences  les  plus  fréquentes 
de  l’alcoolisme. 

La  stéatose  hépatique  est  presque  aussi  commune  (Huss,  Carpenter, 
Peters).  Les  lésions  plus  rares  que  l’on  peut  rencontrer  sont  des  inflam- 
mations catarrhales  des  voies  biliaires,  des  phlegmasies  circonscrites  du 
parenchyme  pouvant  aboutir  dans  les  pays  chauds  à la  suppuration, 
l’atrophie  jaune  aiguë,  la  lithiase  biliaire,  des  inflammations  adhésives  de 
la  veine  porte  ou  de  ses  branches.  — La  ra.te  est  tantôt  hypertrophiée  et 
molle,  tantôt  racornie  et  dure.  — Le  pancréas  est  volumineux  et  infil- 
tré de  graisse,  ou  bien  induré  et  bosselé,  avec  épaississement  de  sa  trame 
fibreuse,  et  atrophie  de  ses  éléments  glandulaires. 

Ces  lésions  de  l’appareil  digestif  et  de  ses  annexes  déterminent  un  état 
fonctionnel  complexe,  qui  débute  par  l’inappétence  et  la  dyspepsie,  avec 
état  sahurral,  soif,  malaise  et  douleurs  épigastriques,  renvois,  pyrosis, 
vomiluritions,  etc.  De  tous  ces  accidents  le  plus  caractéristique  est  la 
pituite,  vomissement  glaireux  qui  se  produit  le  matin  à jeun,  sans 
efforts,  qui  est  précédé  d’une  sensation  pénible  à l’épigastre,  et  qui  est 
constitué  par  un  liquide  filant  et  blanchâtre,  quelquefois  coloré  en  jaune 
ou  en  vert  par  la  bile.  Cette  gaslrorrhée  peut  être  longtemps  indépen- 
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da nie  de  tonie  lésion  stomacale;  elle  est  due  alors  à une  simple  hyper- 
sécrétion muqueuse.  Mais  plus  tard  surviennent  tous  les  symptômes  d’une 
gastrite  chronique.  L’appétit  se  perd  complètement,  les  digestions  sont 
de  plus  en  plus  laborieuses  et  accompagnées  de  vives  douleurs,  les  vo- 
missements sont  incessants,  l’amaigrissement  fait  des  progrès  rapides; 
dans  le  cas  d’ulcérations  de  l’estomac,  on  a noté  des  hématémèses  (Frank, 
Leudet).  Des  troubles  intestinaux  se  joignent  alors  aux  accidents  gas- 
triques; la  diarrhée,  qui  alterne  d’abord  avec  la  constipation,  est  peu 
à peu  continue.  Il  y a des  coliques,  des  borborygmes;  la  tension  de  l’ab- 
domen et  la  flatulence  sont  habituelles  dans  les  périodes  ultimes,  la 
diarrhée  devient  colliquative,  sanguinolente,  lientérique.  La  marche  de 
ces  accidents  est  chronique,  régulièrement  progressive,  ou  à rechutes. 

Les  altérations  du  foie  se  révèlent  par  une  symptomatologie  variée 
suivant  l’état  anatomo-pathologique  de  l’organe.  Je  renvoie  donc  aux  ar- 
ticles spéciaux  pour  l’étude  particulière  de  la  cirrhose,  de  la  stéatose,  etc., 
dont  les  signes  viennent  s’ajouter  à ceux  de  la  gastrite  chronique,  et  dont 
la  résultante  immédiate  est  une  insuffisance  biliaire,  qui  entre  pour  une 
grande  part  dans  la  pathogénie  des  troubles  digestifs  et  de  la  cachexie 
alcoolique.  J’insisterai  seulement  sur  V ictère  aigu  des  ivrognes  (Leudet). 
Il  diffère,  par  sa  gravité,  des  autres  phénomènes  hépatiques  aigus  qui 
peuvent  survenir  chez  les  buveurs  de  profession  (catarrhe  biliaire,  con- 
gestions hépatiques,  etc.);  cet  ictère  s’accompagne  de  symptômes  nerveux 
et  gastriques,  avec  adynamie  rapide  et  profonde,  syncopes  et  mort  dans 
le  coma;  il  répond  anatomiquement  aux  lésions  de  Y atrophie  jaune  aiguë 
du  foie;  il  n’est  pas  le  seul  qui  puisse  se  montrer  dans  l’alcoolisme,  cha- 
cun des  troubles  biliaires  que  détermine  la  dyscrasie  alcoolique  pouvant 
donner  lieu  à de  l’ictère,  mais  il  est  le  seul  qui  affecte  cette  marche  rapide 
et  fatale. 

Appareil  urinaire  et  génital.  — Que  les  REINS  subissent  1 action  11  OC i V e 
de  l’alcool  qu’ils  éliminent,  qu’ils  soient  prédisposés  par  cette  action  à res- 
sentir plus  vivement  les  impressions  morbides  extérieures,  ouïes  influences 
réactionnelles  des  autres  altérations  organiques  et  dyscrasiques  créées  par 
l’alcoolisme,  le  fait  est  qu’il  existe  un  rapport  étiologique  évident  entre  les 
excès  de  boissons  et  les  lésions  rénales  (Bright,  Christison,  Malmsten, 
Frerichs).  Parmi  ces  lésions,  d’ordre  brightique,  les  plus  fréquentes  sont 
la  cirrhose  rénale  et  la  néphrite  parenchymateuse;  mais  ces  altérations 
paraissent  être  plus  communes  chez  les  buveurs  de  bière  et  de  cidre  que 
chez  les  buveurs  d’alcool;  si  ce  fait  est  une  fois  bien  établi,  il  tendrait  a 
prouver  qu’il  faut  accuser  plutôt  l’hyperémie  fonctionnelle  et  la  polyurie 
que  l’action  irritative  de  l’alcool.  — Des  catarrhes  de  la  vessie,  des  spas- 
mes du  col,  des  congestions  prostatiques  ont  été  signalés,  mais  les  désordres 
qui  se  rattachent  à ces  altérations  n’offrent  rien  de  spécial.  — La  sécrétion 
urinaire  est  diminuée  (Magendie,  Basliam,  Smith),  l’urine  contient  moins 
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il  uree  et  plus  d’acide  urique  (Smith);  et  l’urémie  est  plus  fréquente  dans 
la  nephnte  parenchymateuse  d’origine  alcoolique,  que  dans  les  autres  lé- 
sions chroniques  du  rein. 

Les  testicules  sont  parfois  atrophiés  (Raesch),  le  scrotum  et  la  ver-e 
sont  flasques,  le  sperme,  jaunâtre,  contient  peu  de  spermatozoïdes  et  beau- 
coup de  sym pesions  ; il  en  résulte,  au  point  de  vue  génital,  une  sénilité  pré- 
maturee,  caractérisée  ou  par  l’absence  de  désirs  vénériens,  ou  par  l’im- 
possibilite  de  1 érection,  ou  par  l’impuissance  génésique. — On  ne  sait  rien 
encore  sur  1 état  des  ovaires  chez  les  femmes  alcooliques,  mais  les  troubles 
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à la  présence  d’une  grande  quantité  de  graisse;  d’autres  lésions,  notam- 
ment la  diminution  delà  masse  totale  du  sang(Engel,  Duménilet  Pouchet), 
du  nombre  des  globules  rouges,  l’augmentation  des  globules  blancs  de- 
mandent encore  confirmation;  la  diminution  de  la  fibrine  est  mieux  prou- 
vée, le  sang  restant  fluide  après  la  mort.  Cet  ensemble  constituerait,  d après 
Duménil  et  Pouchet,  un  état  pathologique  spécial  qu’ils  désignent  sous  le 
nom  d 'anémie  aiguë  des  ivrognes.  Parmi  les  phénomènes  issus  de  l’altéra- 
tion du  sang,  on  a encore  signalé  le  purpura  et  la  mélanodermie  (Addison). 

Appareil  respiratoire.  — Les  bronches  sont  le  siège  d’un  état  catar- 
rhal chronique;  leur  muqueuse  prend  une  teinte  grisâtre  et  ardoisée; 
quand  cet  état  persiste  pendant  longtemps,  les  petites  bronches  se  dilatent 
et  il  se  produit  de  l 'emphysème  pulmonaire  (Ma  gnu  s Huss)  ; la  sclérose  du 
poumon  a été  observée  par  le  même  auteur,  soit  qu’elle  survienne  consé- 
cutivement aux  inflammations  chroniques  de  la  muqueuse  bronchique,  soit 
qu’elle  se  produise  chez  des  buveurs  atteints  de  pneumonies  aiguës  anté- 
rieures, dont  la  résolution  a été  lente  ou  incomplète.  — La  muqueuse  la- 
ryngée est  en  état  d’hyperémie  chronique;  l’épiglotte  est  vascularisée  sur 
ses  deux  faces,  les  saillies  des  cartilages  de  Santorini  sont  plus  volumi- 
neuses, et  forment  un  bourrelet  unique;  quant  aux  cordes  vocales  supé- 
rieures et  à la  muqueuse  aryténoïdienne,  elles  sont  tuméfiées  et  injectées, 
et  recouvertes  d’un  mucus  épais,  peu  abondant,  transparent  ou  grisâtre, 
dans  les  périodes  plus  avancées,  les  cordes  vocales  inférieures  présen- 
tent les  mêmes  altérations;  l’examen  laryngoscopique  permet  de  recon- 
naître facilement  celte  série  progressive  de  désordres.  — C’est  a ces  hy- 
perémies chroniques  qu’il  convient  de  rapporter;  1°  les  modifications  de 
la  voix  qui  devient  rauque,  plus  ou  moins  rude  ou  caverneuse;  1 aphonie 
et  peut-être  le  bégaiement; — 2°  la  forme  de  dyspnée  signalée  par  Marcel, 
dyspnée  indépendante  de  toute  affection  pulmonaire,  et  caractérisée  par 
une  oppression  momentanée  s’accompagnant  de  suffocation  gutturale; 

3°  l’expectoration  de  crachats  blancs,  filants  et  pelotonnés. 

En  dehors  de  ces  hyperémies,  l’alcoolisme  crée  une  prédisposition 
extrême  aux  congestions  et  aux  inflammations  aiguës  des  poumons  et  des 
plèvres.  La  pneumonie  d’origine  alcoolique,  bien  étudiée  par  (.risolle 
Gasté,  La  Borderie-Boulou,  offre  quelques  caractères  spéciaux  : soin  en 
double  d’emblée,  elle  évolue  suivant  le  type  de  la  pneumonie  catarihale, 
mais  sa  marche  est  très-rapide,  elle  suppure  facilement,  et  détermine  une 
série  de  phénomènes  secondaires  de  la  plus  haute  gravite;  cyanose, 
prostration,  adynamie,  délire,  affaiblissement  de  l’action  du  cœur,  «em 
profuses,  de  telle  sorte  qu’à  la  simple  inspection  des  symptômes  • 
l’examen  local,  on  pourrait  croire  à un  accès  de  delirium  tremens,  de  * 
la  nécessité  absolue  d’ausculter  et  de  percuter  les  malades  qui  présentent 
ces  conditions  spéciales.  Il  résulte  encore  de  ce  qui  précédé  que  i 
ernerie  aggravera  toujours  le  pronostic,  des  affections  aiguës  du  poumon 
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de  la  plèvre.  - Les  pleurésies  d’origine  alcoolique  ont  un  début  insi- 
dieux, une  marche  lente;  l’épanchement  est  d’habitude  peu  abondant.  — 
Il  existe  de  nombreuses  dissidences  relativement  à l’action  exercée  par 
les  boissons  alcooliques  sur  la  genèse  de  la  tuberculose.  Magnus  Huss 
ne  croit  pas  h cette  influence,  mais  les  relevés  de  Bell  démonlrent  que 
l’abus  de  l’alcool  favorise  le  développement  de  la  diathèse  tuberculeuse, 
et  qu’il  en  précipite  l’évolution;  aussi  chez  les  buveurs,  la  phthisie  revèt- 
elle  souvent  la  forme  galopante. 

Appareil  locomoteur.  — Dans  les  premières  périodes,  les  muscles 
palissent  prennent  une  consistance  plus  molle  et  se  chargent  de  graisse 
surtout  dans  l’intervalle  des  fibrilles;  plus  tard,  dans  la  période  d^e  tabes 
es  mes  contractiles  subissent  la  dégénérescence  graisseuse,  elles  per- 
lent en  partie  leur  striation,  et  la  masse  musculaire  elle-même  subit  une 
alr°p  ue  qui  la  réduit  au  quart  ou  au  cinquième  de  son  volume  primitif 
Les  roubles  fonctionnels  en  rapport  avec  ces  modifications  anatomiques 
sont  la  fatigue  rapide,  la  faiblesse  et  l’incertitude  des  mouvements,  et  plus 
larement  des  myalgies  et  des  crampes,  qui  reconnaissent  aussi  comme 
lacteuis  des  modifications  du  système  nerveux.  - D’après  Rokitanskv,  les 
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inull iples,  et  portent  sur  la  motilité,  sur  la  sensibilité  et  sur  les  lacultés 
psychiques.  Au  point  de  vue  anatomique,  les  lésions  nerveuses  de 
l’alcoolisme  présentent  une  grande  variété  dans  leur  nature  et  dans  leui 
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siège  : les  enveloppes  encéphaliques,  le  tissu  nerveux  lui-même,  et  les 
vaisseaux  qui  le  parcourent  peuvent  être  intéressés;  les  congestions  et 
les  inflammations  chroniques,  la  dégénérescence  graisseuse,  l’atrophie, 
l’hémorrhagie  et  le  ramollissement  constituent  les  altérations  habituelles. 
Elles  peuvent  être  isolées  ou  réunies,  et  certaines  d’entre  elles  se. 
groupent  suivant  des  modes  assez  différents  que  révèle,  d’ailleurs,  pen- 
dant la  vie,  leur  expression  symptomatique;  c’est  ainsi  qu’on  peut  ren- 
contrer; 1°  dans  la  dure-mère,  les  néo-membranes  de  la  pncliy méningite, 
origine  fréquente  d’hémorrhagies  méningées  secondaires,  en  raison  de 
la  plus  grande  vascularité  des  produclions  pachyméningitiques  d’origine 
alcoolique; — -2°  I’arachnoïde  et  la  pie-mère,  surtout  à la  face  supérieure 
des  hémisphères  et  au  pourtour  du  cervelet,  épaissies  et  opalisécs;  les  cor- 
puscules de  Pacchioni  jaunâtres  et  volumineux;  les  vaisseaux  de  la  pie- 
mère  dilatés,  engorgés  ou  en  état  de  dégénérescence  graisseuse,  entourés 
ou  non  de  taches  ecchymoliques  ou  ocreuses,  résidus  de  petites  extrava- 
sations sanguines;  le  liquide  céphalorachidien  est  en  général  augmenté; 

— 3°  dans  le  cerveau  et  le  cervelet  les  parties  les  plus  vasculaires  sont 
le  plus  atteintes  : dans  la  substance  grise,  non-seulement  les  parois  des 
vaisseaux,  mais  les  cellules  qui  les  avoisinent,  sont  remplies  de  granules 
grisâtres  réfractant  fortement  la  lumière;  si  l’on  examine  le  tissu  encépha- 
lique à une  période  plus  avancée,  on  peut  trouver  des  lésions  appréciables 
à l’œil  nu  : induration  avec  atrophie  de  la  masse  encéphalique  ( périen - 
céphalile  diffuse  atrophique)-,  circonvolutions  petites  et  inégales,  ventri- 
cules dilatés  et  remplis  d’un  liquide  séreux;  hyperplasie  conjonctive  péri- 
vasculaire au  niveau  de  la  partie  la  plus  externe  des  circonvolutions,  d’où 
adhérences  de  la  pie-mère  à leur  tissu.  — Ces  lésions  diffuses  peuvent 
être  compliquées  d 'altérations  circonscrites,  encéphalites  partielles,  con- 
gestions, ramollissements,  hémorrhagies,  dont  les  altérations  vasculaires 
et  parenchymateuses  de  la  niasse  encéphalique  constituent  les  conditions 
pathogéniques. 

Les  troubles  nerveux  fonctionnels  dus  à l’alcoolisme  peuvent  affecter 
séparément,  comme  je  l’ai  dit  plus  haut,  la  sensibilité,  la  motilité  ou  l’in- 
telligence. 

I roubles  de  la  sensibilité.  — Ils  débutent  par  un  malaise  général, 
des  formications,  des  tiraillements,  localisés  surtout  aux  membres  infé- 
rieurs, par  des  douleurs  de  tète  accompagnées  de  vertige,  et  par  une  in- 
somnie persistante;  le  sommeil  est  agité,  troublé  par  des  cauchemars;  le 
réveil  est  marqué  par  un  sentiment  d’extrême  fatigue.  Plus  tard  appa- 
raissent des  fourmillements,  intermittents  ou  continus,  avec  sensation  de 
gonflement  des  parties  douloureuses,  accompagnés  parfois  de  douleurs 
lancinantes,  de  chaleur  ou  de  froid,  siégeant  d’ordinaire  aux  extrémités, 
mais  gagnant  les  bras,  le  dos  et  les  lombes  dans  les  périodes  plus  avancées. 

- L hyperesthésie  est  plus  rare;  elle  n’est  jamais  générale;  elle  est  limitée 
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a un  point  de  la  peau  ou  des  portions  profondes,  le  plus  communément  aux 
mollets  (IIuss),  et  elle  coïncide  avec  les  fourmillements  et  l’anesthésie 
d’autres  régions  de  la  peau.  — Cette  anesthésie  apparaît  d’abord  aux  extré- 
mités et  se  généralise  d’une  manière  progressive  et  centripète;  plus  tard, 
elle  devient  continue  et  succède  avec  ce  caractère  aux  troubles  précédem- 
ment décrits. — Les  fonctions  des  appareils  sensoriaux,  exaltées  d’abord, 
subissent  ensuite  un  affaissement  graduel  ; les  alcooliques  voient  des  lueurs 
fulgurantes,  des  mouches  volantes;  les  objets  ont  des  contours  indécis;  pen- 
dant l’insomnie,  les  troubles  changent  de  caractère  et  font  place  à des  liai- 
lucimlions;  les  malades  croient  voir  des  rats  et  d’autres  petits  animaux 
courir  sur  leurs  draps;  le  jour  venu,  ils  perdent  le  souvenir  de  ces  vi- 
sions ; puis  Y amblyopie  devient  permanente  et  peut  aboutir  à une  amaurose 
due  cà  l’atrophie  rapide  des  nerfs  optiques;  l’ouïe  altérée  par  des  tinte- 
ments, des  bourdonnements,  s’affaiblit  peu  cà  peu;  Y adorai  subit  peu  de 
modifications,  le  toucher  finit  par  s’émousser. 

Troubles  de  la.  motilité.  — Le  tremblement,  est  l’un  des  premiers 
phénomènes.  D’abord  passager,  il  s’accentue  avec  les  efforts  que  fait  le. 
malade  pour  donner  cà  son  mouvement  plus  de  précision;  c’est  le  matin 
au  réveil  qu’il  est  le  plus  marqué,  il  diminue  d’ordinaire  après  l’ingestion 
des  boissons  alcooliques.  Des  mains,  où  il  est  limité  cà  son  début,  il  en- 
vahit bientôt  les  membres,  puis  la  face,  la  tète,  les  lèvres  et  la  langue;  il 
en  résulte  une  certaine  hésitation  de  la  parole,  compliquée  parfois  de 
bégaiement;  les  mouvements  sont  moins  sûrs  et  moins  réguliers;  il  va 
de  l’hésitation  dans  la  marche,  et  la  force  de  la  contraction  est  no- 
tablement diminuée.  L’affaiblissement  musculaire,  qui  peut  se  généra- 
liser et  atteindre  les  muscles  lisses  de  l’intestin,  de  la  vessie,  de  l’œso- 
phage, etc.,  aboutit,  quand  les  alcooliques  ne  renonçent  pas  à leurs  excès, 
à une  paralysie  qui  n’est  jamais  complète,  qui  débute  par  les  extrémités 
supérieures,  et  qui  affecte  une  marche  centripète  (IIuss).  Enfin  dans  les 
périodes  ultimes,  le  système  musculaire  s 'atrophie  ou  subit  la  dégéné- 
rescence graisseuse;  la  paralysie  s’accroît  alors,  elle  devient  complète  et 
définitive.  Des  crampes,  des  secousses  dans  les  muscles  des  mollets  et  les 
fléchisseurs  des  pieds  accompagnent  souvent  le  tremblement;  elles  ont 
lieu  surtout  la  nuit;  les  convulsions,  avec  roideur  consécutive,  sont  plus 
rares;  elles  sont  tantôt  simples,  tantôt  d’apparence  choréique  ou  épilep- 
tique. L 'épilepsie  alcoolique  succède  aux  symptômes  précédents  ou  aux  at- 
taques de  delirium  tremens  ; elle  est  précédée  d’une  aura,  et  elle  peut  guérir 
par  suppression  de  la  cause  morbigène,  cà  moins  qu’elle  ne  coïncide  avec 
la  paralysie  générale. 

Isolés  ou  associés  aux  précédents,  les  troubles  intellectuels  revêtent 
plusieurs  formes,  entre  lesquelles  il  convient  de  distinguer,  avant  tout,  les 
deux  modalités  opposées,  connues  sous  les  noms  de  delirium  tremens  et 
folie  lypémaniaque. 
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Delirium  tremcns.  — 11  s©  produil  SOllS  1 influence  (1g  causes  assez 
variables,  soit  qu’il  succède  à des  excès  prolongés  et  répétés,  comme  par 
une  sorte  de  saturation,  soit  à la  suite  de  commotions  morales;  mais  le 
plus  souvent  il  vient  compliquer  une  affection  incidente,  à laquelle  il  im- 
prime alors  une  physionomie  toute  particulière.  Les  maladies  aiguës,  la 
pneumonie,  l’érysipèle,  le  rhumatisme  articulaire,  les  grands  tiauma- 
tismes  constituent  pour  cet  accident  un  véritable  état  d opportunité,  et  cela 
parce  qu’ils  entraînent  la  suppression  subite  de  l’alcool,  devenu  pour  Loi- 
ganisme  l’indispensable  agent  de  l’équilibre  fonctionnel. 

Épiphénomène  aigu  de  l’intoxication  chronique,  le  delirium  tremens  a 
souvent  des  prodromes  : malaise  mal  défini,  fatigue  sans  causes,  inquié- 
tudes, faiblesse,  anorexie,  sommeil  pénible,  interrompu  par  des  cauche- 
mars; ou  bien  ce  sont  des  absences  intellectuelles,  des  perles  subites  et 
temporaires  de  la  mémoire,  des  craintes  imaginaires,  des  modifications 
bizarres  dans  le  caractère,  les  goûts  et  les  instincts.  Bientôt  l’accès  éclate 
dans  toute  sa  violence  ; les  malades  furieux  sont  en  proie  à l’agitation  la 
plus  vive;  les  yeux  saillants,  hagards,  donnent  à la  face  rouge  et  turgide 
une  expression  étrange  d’épouvante  et  de  terreur;  tous  les  muscles  s’a- 
gitent d’une  façon  désordonnée,  et,  dans  les  intervalles  de  repos,  sont  pris 
d’un  tremblement  violent  et  général;  la  parole  est  brève,  entrecoupée,  puis 
tout  à coup  l’alcoolique  pousse  des  cris,  des  vociférations,  brise  les  objets 
qui  l’entourent,  menace  les  assistants,  lutte  contre  des  êtres  imaginaires, 
ou  cherche  à s’échapper  de  son  lit,  à se  briser  la  tète  contre  les  murs,  à 
se  précipiter  parles  fenêtres.  Si  la  violence  initiale  de  l’accès  a été  moins 
considérable,  le  délire  reste  exclusivement  cérébral,  mais  n’est  pas  moins 
animé;  le  malade  parle  avec  une  extrême  volubilité,  se  laisse  aller  à des 
accès  de  gaieté  hilariante  et  loquace;  tient  conversation  avec  des  per- 
sonnes absentes,  s’empresse  à des  travaux  virtuels,  ou  cherche  à réaliser 
une  préoccupation  importante  dont  l’idée  le  domine  et  revient  à chaque 
instant  dans  les  paroles  et  dans  les  actes  les  plus  différents  ; car  la  mémoire 
est  réduite  à un  minimum  d’activité,  et  les  résolutions  prises  sont  d’une 
mobilité  et  d’une  instantanéité  aussi  grandes  que  les  moyens  d’expression 
et  d’exécution.  Le  délire  est  ordinairement  professionnel , il  suit  assez 
exactement  l’évolution  des  hallucinations,  mais  quelque  grande  que  soit 
l’exaltation,  l’état  conscient  n’est  jamais  absolument  aboli.  — Les  mouve- 
ments, même  ceux  qui  sont  voulus,  manquent  totalement  de  précision  et 
de  coordination.  Pendant  tout  le  temps  de  l’accès,  Y insomnie  est  complète 
au  moins  durant  trois  à quatre  jours,  mais  il  n’est  pas  rar$  de  la  voir 
persister  de  huit  à douze  jours  et  même  davantage.  L’inappétence,  la  soif 
vive,  une  langue  sèche  et  rouge,  plus  rarement  saburrale  et  humide,  des  • 
renvois  et  des  vomissements  bilieux,  la  constipation  ou  des  évacuations  in- 
volontaires, sont,  du  côté  de  Y appareil  digestif,  des  symptômes  habituels. 
— La  peau  est  couverte  de  sueurs;  le  pouls  est,  quant  ;t  soil  accélération, 
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proportionnel  à l’agitation  générale.  _ Les  deux  formes  do, H je  viens 
»l  esquisser  le  tableau  sont  les  plus  fréquentes,  mais  elles  présentent  en- 
core plusieurs  degrés  dans  leurs  manifestations  extérieures  et  dans  leur 
symptomatologie  réactionnelle;  certains  phénomènes  peuvent  manquer, 
d’autres  sont  éxagérés  et  ainsi  de  suite.  La  forme  suraiguë  décrite  parDe- 
lasiauve,  n’est  qu’une  exagération  de  la  première  variété  avec  des  attaques  ' 
épileptiformes , qui  viennent  compliquer  encore  l’effroyable  agitation  du 
patient. 

La  durée  de  l’accès  est  de  deux  à six  jours,  rarement  davantage;  la 
terminaison  est  marquée  par  un  sommeil  profond,  d’où  l’alcoolique 
soit  anéanti,  sans  souvenir  bien  précis  de  ce  qui  s’est  passé,  puis 
le  retour  a 1 état  antérieur  s’effectue  avec  une  rapidité  qui  surprend 
d’autant  plus,  que  l’on  a été  légitimement  frappé  de  la  puissance  des 
causes  d’épuisement  qui  ont  agi  sur  le  malade.  La  guérison  est  donc 
la  îègle;  les  autres  terminaisons  plus  rares  sont  le  passage  à l’état  chro- 
nique qui  aboutit  à la  démence,  et  enfin  la  mort.  Les  relevés  de  Boudard 
établissent  un  cinquième  de  mortalité  (85  sur  447),  soit  par  adymamie 
consécutive,  soit  subitement  au  maximum  d’un  paroxysme,  soitenfinpar  une 
complication  ceiébiale  ou  pulmonaire  intercurrente.  Le  delirium  Iremens 
Peut  se  terminer  par  une  méningite;  l’un  des  premiers,  j’ai  cité  un  exemple 
positif  tic  celte  évolution;  etj  ai  montré  que  le  thermomètre  indique  exacte- 
ment le  moment  de  la  mulation  morbide.  Les  récidives  sont  très-fréquentes. 

L ensemble  et  le  mode  d association  des  phénomènes  que  je  viens  de  dé- 
crire, constituent  un  tableau  symptomatologique  qui  permettra  d’établir 
aisément  le  diagnostic  du  delirium  Iremens,  et  de  ne  pas  le  confondre  avec 
d’autres  affeclions,  telles  que  la  fièvre  palustre  h forme  délirante,  la  mé- 
ningite, et  certains  délires  aigus,  auxquels  il  ne  ressemble  que  par 
quelques  symptômes  isolés.  U urémie  s’en  distinguera  par  les  vomisse- 
ments continus,  l’absence  d’hallucinations,  le  coma,  l’albuminurie  et  par 
les  commémoratifs.  — Dans  le  saturnisme  cérébro-spinal,  le  délire  est 
extrêmement  mobile,  les  symptômes  musculaires  moins  intenses;  des  pé-- 
riodes  de  dépression  et  de  somnolence  suivent  les  phases  d’excitation;  — 
dans  la  mamie  aiguë,  on  n’observe  pas  l’ataxie  du  mouvement,  le  tremble- 
ment, les  terreurs  soudaines;  les  idées  sont  complètement  incohérentes, 
manquent  d association,  et  ne  sont  pas,  comme  dans  le  delirium  Iremens, 
le  produit  direct  des  hallucinations  subies  par  le  malade;  — quant  aux 
empoisonnements  par  l’opium,  la  belladone  ou  le  stramonium,  s’ils  sont 
accompagnés  d’hallucinations,  de  délire,  de  désordres  musculaires,  ils  se 
terminent  par  un  état  comateux  bien  différent  du  sommeil  profond,  mais 
calme,  qui  met  lin  aux  accès  de  délire  ébrieux.  — Lui  point  de  diagnostic 
très-important  est  celui  qui  consiste  à différencier  le  delirium  Iremens  des 
délires  symptomatiques  dans  les  affections  fébriles.  Il  faudra  se  fonder  sur- 
tout sur  la  loquacité,  l’agitation  des  mouvements,  la  trémulation,  les  hallu- 
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cinalions,  la  vue  subjective  de  petits  animaux,  l’insomnie  persistante,  et 
le  caractère  professionnel  des  manifestations  délirantes. 

J’ai  signalé  dans  l’étude  des  causes  l’influence  qu’exerce  la  suppression 
subite  de  l’alcool  sur  le  développement  du  delirium  tremens;  de  ce  fait  dé- 
coule Indication  thérapeutique.  Mon  traitement  est  toujours  alcoolique; 
quand  une  dose  d’alcool  proportionnée  à l’intensité  des  accidents,  de  80  à 
120  grammes  par  jour,  ne  ramène  pas  un  calme  relatif  en  vingt-quatre  ou 
trente-six  heures,  j’ajoute  à la  potion  25  à 50  gouttes  de  laudanum  de 
Sydenham.  Dans  les  cas  examinés,  le  delirium  tremens  est  une  ataxie  cé- 
rébro-spinale par  insuffisance  de  stimulus,  et  le  traitement  basé  sur  cette 
notion  pathogénique  est  le  plus  puissant  de  tous  pour  le  delirium  qui 
éclate  dans  le  cours  des  maladies  aiguës.  Pour  celui  qui  naît  spontanément, 
la  situation  est  moins  précise;  il  faut  tenir  compte  des  conditions  dans  les- 
quelles il  a pris  naissance  : un  délire  qui  éclate  après  des  excès,  ne  fournit 
pas  les  mêmes  indications  que  celui  qui  naît  dans  les  conditions  précitées 
ou  analogues.  Dans  le  premier  cas,  il  faut  recourir  aux  calmants  (opium, 
digitale,  chloral),  ou  se  borner  simplement  h l’expectation,  qui  donne  à 
l’alcool  le  temps  d’épuiser  son  action.  — L’omission  de  la  distinction  étio- 
logique précédente  a jeté  sur  le  traitement  du  délirium  une  incertitude 
qui  est  inévitable,  chaque  fois  qu’on  néglige  de  tenir  compte  des  conditions 
pathogéniques  variables  d’un  phénomène  morbide. 

roiie  lypénianiaquc  alcoolique.  — Elle  est  essentiellement  caracté- 
risée  par  des  hallucinations  qui  peuvent  même  exister  seules,  et  qui  portent 
sur  1 ouie,  la  vue  ou  le  toucher,  plus  rarement  sur  l’odorat  ou  le  goût;  de 
nature  toujours  triste  et  dépressive,  elles  sont  l’origine  de  conceptions  dé- 
lirantes de  même  ordre,  qui  aboutissent  dans  la  moitié  des  cas  au  suicide 
(Marcel).  Ces  conceptions  délirantes  ne  sont  pas  incohérentes;  l’attention 
et  la  mémoire  sont  affaiblies,  elles  ne  sont  pas  éteintes,  mais  la  conscience 
des  lieux,  les  sentiments  affectifs  dénaturés  par  le  délire  de  persécution, 
sont  a peu  près  abolis.  Les  facultés  génésiques  sont  très-apaisées  ou  quel- 
quefois trés-excitées  (Thomeuf).  Le  sommeil  est  toujours  troublé  par  les 
hallucinations  les  plus  effrayantes.  A ces  symptômes  dominants  viennent 
s ajouter  les  différents  troubles  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité  décrits 
plus  haut;  les  autres  fonctions  sont  médiocrement  intéressées. La  lypé- 

manie alcoolique  dure  quelques  semaines,  très-rarement  plusieurs  mois- 
elle  se  termine  par  des  apaisements  progressifs,  mais  non  complets,  dans 
les  troubles  intellectuels  qui  récidivent  avec  la  plus  grande  facilité  à 
moins  que  les  alcooliques  ne  renoncent  à leurs  funestes1  habitudes  Si  les 
accès  se  prolongent  et  s’ils  se  renouvellent,  ils  aboutissent  à la  paralysie 
generale,  a la  stupidité  ou  à la  démence.  — Le  diagnostic  entre  cette  affec- 
tion et  la  première  période  de  la  paralysie  générale  est  assez  difficile 
L absence  ou  la  moindre  fréquence  des  hallucinations,  les  idées  de  o-ran- 
deur,  incohérentes  et  sans  rapport  avec  des  troubles  sensoriels,  l’absence 
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de  tout  phénomène  du  côté  dos  voies  digestives,  l’intégrité  du  sommeil,  la 
marche  progressive  cl  la  longue  durée,  devront  aider  le  clinicien  k diffé- 
rencier ces  deux  maladies.  Le  traitement  moral  (Marcel,  Leuret),  l’hy- 
giène bien  entendue,  l’usage  modéré  des  affusions  froides,  les  dérivatifs 
intestinaux,  constituent  tout  l’appareil  thérapeutique. 

Les  accidents  nerveux  précédents  sont  susceptibles  de  guérison;  ainsi 
que  je  l’ai  dit,  ils  constituent  des  épisodes  aigus  de  l’intoxication  chroni- 
que. La  paralysie  générale  et  la  démence  sont  au  contraire  des  manifes- 
tations irrémédiables  appartenant  à la  période  terminale  de  l’alcoolisme. 

Paralysie  générale.  — Dans  le  relevé  de  Conlesse  portant  sur  1343  cas 
de  paralysie  générale,  l’alcoolisme  intervient  106  fois  comme  condition 
étiologique  prépondérante.  A son  début  il  est  parfois  possible  de  dis- 
tinguer cette  méningo-encéphalite  diffuse  de  celle  qui  ne  reconnaît  pas 
une  origine  alcoolique  (Fournier).  Dans  la  première,  en  effet,  la  paralysie 
commence  par  les  extrémités,  est  plutôt  envahissante  que  progressive,  se 
complique  de  débilité  musculaire,  d’un  tremblement  plus  accusé  que  dans 
la  paralysie  générale  ordinaire;  le  tremblement  de  la  langue  est  plus  mar- 
qué tandis  que  l’hésitation  de  la  parole  est  plus  intermittente  et  plus 
tardive;  l’anesthésie  est  la  règle  et  marche  à peu  près  parallèlement 
aux  troubles  de  la  myotilité;  les  fourmillements,  les  troubles  sensoriels, 
les  hallucinations,  l’insomnie,  sont  exceptionnels  dans  la  paralysie  géné- 
rale commune,  au  moins  au  début;  enfin  dans  cette  dernière,  l’intelligence 
est  plutôt  désordonnée  qu’impuissante  (J.  Falret,  Lasègue),  ainsi  qu’il 
arrive  dans  l’alcoolisme.  D’autre  part,  la  coexistence  de  troubles  digestifs, 
la  marche,  subordonnée  à l’influence  persistante  ou  non  de  la  cause  morbi- 
gène, peuvent,  dans  les  premières  périodes,  venir  en  aideau  diagnostic  dif- 
férentiel. Plus  tard,  toutes  les  nuances  s’effacent  et  l’identité  des  deux 
états  est  aussi  complète  que  possible. 

Démence  alcoolique.  — L’abrutissement  des  ivrognes  est  un  état  d’a- 
néantissement intellectuel,  caractérisé  par  1 obtusion  de  toutes  les  facul- 


tés psychiques.  Il  est  consécutif  aux  autres  troubles  du  système  nerveux,  et 
ce  n’est  que  dans  des  circonstances  rares,  qu’il  apparaît  sans  avoir  été 
précédé  de  troubles  intellectuels  assez  accusés;  il  ne  diffère  en  rien  de  la 
démence  ordinaire,  et  aboutit  comme  elle  à une  existence  puiement\é- 
gétalive,  qui  se  dénoue  par  quelque  affection  intercurrente. 

1 Pour  compléter  l’indication  des  accidents  possibles  dans  l’appareil  d’in- 
nervation, je  dois  citer  les  méningites,  les  hémorrhagies  encéphaliques 
(surtout  l’hémorrhagie  méningée),  et  les  ramollissements. 

Nutrition.  Cachexie.  - L’alcool,  dans  le  chemin  qu’il  parcourt  depuis 
son  ingestion  jusqu’à  sa  destruction  ou  à son  élimination,  alun  plu> 
ou  moins  tous  les  organes  qu’il  traverse,  d abord  ceux  qui  picsident  à a 
digestion,  ensuite  ceux  qui  sont  chargés  des  transformations  et  dédou- 
blements, et  en  dernier  lieu  de  l’assimilation  des  matériaux  digéiés. 
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de  ces  lésions  intimes,  résulte  une  altération  particulière  de  la  nutrition, 
dont  la  cachexie  alcoolique  est  l’expresion  pathologique.  Cette  cachexie 
diffère  chez  les  buveurs  de  bière  et  chez  les  buveurs  de  liqueurs  fortes; 
les  premiers  sont  gras,  enluminés  ; les  autres  sont  pâles,  blêmes  et  assez 
maigres;  mais  tous  finissent  par  l’amaigrissement  et  la  pâleur;  à celte 
période,  les  cheveux  blanchissent,  la  face  prend  un  teint  jaunâtre,  la  peau 
devient  sèche  et  rude,  l’individu  présente  tous  les  signes  d’une  caducité 
précoce;  pourtant,  au  milieu  de  cet  amaigrissement  général,  le  ventre 
reste  toujours  gros,  par  suite  de  la  persistance  et  même  de  l’hypertrophie 
des  appendices  graisseux  de  l’épiploon  et  du  côlon.  La  dégénérescence, 
graisseuse  des  viscères  que  l’on  peut  expérimentalement  reproduire  sur 
les  animaux  (Huss,  Dahlstrom),  la  goutte  et  la  diathèse  urique,  la  ten- 
dance aux  dermopathies,  à l’érysipèle  par  exemple,  la  cicatrisation  plus 
lente  des  plaies  ou  des  ulcérations  (chancre  œno-phagéclénique  de  Ri- 
cord),  sont  encore  la  conséquence  des  troubles  de  la  nutrition,  soit  dans 
l’organisme  en  général,  soit  dans  les  tissus  en  particulier. 

Je  signalerai  enfin,  pour  la  nier,  la  prétendue  combustion  spontanée, 
que  personne  d’ailleurs  n’admet  plus  aujourd’hui. 


DIAGNOSTIC  ET  PRONOSTIC. 


L’alcoolisme  aigu,  outre  son  ensemble  symptomatique  tout  spécial,  est 
caractérisé  par  les  commémoratifs,  la  production  rapide  des  accidents, 
leur  mode  de  succession  et  leur  marche,  et  enfin  par  Y odeur  qu'exhale  le 
malade.  C’est  ce  dernier  caractère  qui  permet  de  distinguer  l’ivresse  nar- 
cotique des  états  cérébraux  comateux  ou  apoplectiformes,  qui  présentent 
avec  elle  une  étroite  analogie  pendant  la  période  de  résolution  générale  et 
de  stertor  ; cette  période  passée,  ils  s’accusent  clairement  par  leur  persis- 
tance et  par  les  symptômes  délocalisation. 

Dans  la  forme  chronique,  si  l’on  met  à partie  tremblement  et  le  delirium 
tiemens,  dont  les  caractères  différentiels  ont  été  fixés  plus  haut,  le  dia- 
gnostic repose  entièrement  sur  la  notion  de  cause,  et  sur  la  réunion,  chez 
un  même  individu,  d un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  ces  désordres,  dont 
les  rapports  avec  l’alcoolisme  ont  été  précédemment  établis.  — Les  intoxi- 
cations par  les  carbures  d’hydrogène  (benzine,  essence  de  térébenthine, 
mtrobenzine,  aniline),  parle  sulfure  de  carbone,  ont  une  marche  beaucoup 
plus  rapide,  mais  la  notion  étiologique  est  toujours  indispensable  pour 
fixer  le  jugement. 

Le  pronoadc  de  l’alcoolisme  varie  suivant  un  grand  nombre  de  circon- 
stances; si  l’intoxication  ne  dépasse  pas  la  première  période,  si  à ce  mo 
ment  le  malade  renonce  à tout  excès,  le  pronostic  est  favorable  ; sinon  les 
récidives  sont  inévitables,  et  des  lésions  incurables  prennent  naissance  qui 
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dominent  entièrement  le  pronostic  (cirrhose,  stéatose  hépatique,  lésions  cé- 
rébrales, rénales,  etc.).  — D’une  manière  générale,  la  durée  de  la  vie  est 
considérablement  réduite  chez  les  buveurs;  dans  celle  grande  mortalité 
interviennent,  en  dehors  des  lésions  alcooliques  propres,  le  suicide  (530 
sur  4595,  B.  de  Boismont),  les  morts  accidentelles  (1622  sur  46609, 
M.  Lévy),  etc. 

Sur  100  cas  d’aliénation  mentale,  on  compte  18  alcooliques  et  la  pro- 
portion augmente  tous  les  jours.  En  dehors  de  ces  influences  générales, 
l’alcoolisme,  en  diminuant  la  résistance  organique  de  l’individu,  crée  une 
prédisposition  à contracter  un  grand  nombre  de  maladies,  qui  toutes  revê- 
tent un  aspect  spécial  et  dont  la  gravité  ne  saurait  être  mise  en  doute;  les 
phlegmasies  sont  compliquées  d’accidents  ataxiques  ou  adynamiques;  la 
convalescence  ne  s’établit  pas  franchement;  les  plaies,  les  fractures  de- 
viennent la  source  d’accidents  plus  ou  moins  sérieux.  L’âge  avancé,  les 
professions  sédentaires,  la  misère,  l’usage  de  l’alcool  à jeun,  la  mauvaise 
qualité  des  boissons  ajoutent  encore  à la  gravité  de  la  prognose. 

Au  point  de  vue  de  la  famille  et  de  la  descendance,  les  conséquences  de 
l’alcoolisme  sont  plus  pernicieuses  encore,  parmi  les  enfants  des  ivrognes; 
les  uns  deviennent  imbéciles  ou  idiots;  d’autres  présentent  un  affaisse- 
ment intellectuel,  une  perversion  morale,  et  arrivent  progressivement  à 
la  dégradation  la  plus  complète;  d’autres  enfin  sont  épileptiques,  sourds- 
muets,  scrofuleux,  hydrocéphales,  sujets  aux  convulsions.,  etc.  — Si  l’on 
envisage  maintenant  la  race,  on  peut  affirmer  que  l’alcoolisme  est  une  des 
grandes  causes  de  la  dépopulation  et  de  la  décadence  des  nations.  Dans 
les  pays  où  règne  l’alcoolisme,  la  mortalité  des  producteurs  est  plus  grande, 
et  les  produits  sont  à la  fois  plus  rares  et  dégénérés;  cette  proposition  me 
paraît  résumer  cette  désastreuse  influence. 


TRAITEMENT  (1). 


Le  traitement  de  l’ivresse  consiste  à provoquer  le  vomissement,  quand 
l’absorption  n’est  pas  encore  complète;  et  à stimuler  l’organisme,  à la  pé- 

(!)  Nasse,  Zur  Thérapie  des  Brannlwein-Missbrauchs,  185:!.  — Jones,  Digitale  dans 
le  delirium  tremens  [Med.  Times  and  Gaz.,  1860).  — Peacock,  Même  sujet  ( Kodem 
loco,  1862).  — Wigleswokth,  Même  sujet  [Kodem  loco,  1862).  — Mobell  Mackenzie, 
Même  sujet  [The  Lancet,  1862).  — Kinneab,  Cayenne  Pepper  in  Delirium  tremens  ( Eo - 
dam  loco,  1862).  — Smith  and  Saybe,  Delirium  trem.  successfulhj  treated  bg  the  i ccd 
batli  [Dublin  med.  Press,  1862).  — Cosbadi,  Digitale  dans  le  delirium  trem.  [.\orsk. 
Maijaz.,  1864).  — Reid,  Même  sujet  (, Edinb . med.  Journ.,  1861).  — !..  Meyer,  Behand- 
lurrg  des  Delirium  tremens  [Berlin.  Idin.  Wochen.,  1865).  — BindC,  Traitement  du 
delirium  tremens  par  la  digitale  à haute  dose,  thèse  de  Paris,  1866.  — Lïons,  Tiaite 
ment  du  del.  trem.  par  le  Capsicum  annuum  (Rev.  de  thèrap.  med.  ebir.,  1866). 
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,-iode  de  torpeur,  par  l’usage  du  cale,  de  l'acétate  d’ammoniaque,  etc.  Les 
aspersions  d’eau  froide  ou  vinaigrée,  les  sinapismes  seront  quelquefois 
employés  avec  avantage.  Contre  les  suites  habituelles  de  1 ivresse,  il  faut 
s’eu  tenir  au  repos,  à la  diète  légère,  aux  boissons  acidulés.  — Dans  l’al- 
coolisme chronique,  il  faut,  avant  tout,  éloigner  les  ctutses , en  réglant  la 
désaccoutumance,  puis  combiner  judicieusement  l’hygiène  et  la  théra- 
peutique, dans  le  but  d’améliorer  la  nutrition  et  les  fonctions  d’assimila- 
tion, et  de  réveiller  l’action  nerveuse  affaiblie  : les  stimulants  des  fonctions 
digestives  (amers,  thé,  calé,  etc.),  les  laxatifs,  l’exercice  musculaire,  le 
séjour  au  grand  air,  les  bains  sulfureux,  V hydrothérapie,  l’alimentation 
analeptique  et  reconstituante,  sont  les  moyens  les  plus  efficaces  dans  cet 
ordre  d’idées.  Puis  viennent  les  agents  pharmaceutiques,  spécialement 
dirigés  contre  tel  ou  tel  accident  prédominant;  la  noix  vomique,  indiquée 
déjà  par  Falck  et  Wunderlich,  puis  par  Lulon,  exerce  une  double  action 
sur  le  système  nerveux  qu’elle  fortifie,  et  sur  la  digestion  qu’elle  accélère 
en  augmentant  la  tonicité  des  tuniques  musculaires  gastro-intestinales; 
c’est  l’agent  par  excellence  pour  combattre  l’alcoolisme  en  général,  et  la 
dyspepsie  alcoolique  en  particulier.  Contre  le  tremblement,  Magnus  Huss 
emploie  l’huile  empyreumatique  de  pomme  de  terre  (fermentoleum  solanij 
en  pilules,  ou  en  potion,  cà  la  dose  de  0,25  à 0,30  centigrammes.  Il  donne 
l’opium,  contre  les  crampes,  les  hallucinations;  le  camphre  et  l’asa  fœtida 
contre  l’épilepsie;  l’arnica,  la  noix  vomique  et  le  phosphore,  dans  la  pa- 

Deprez,  Tartre  stibiè  à haute  dose  (Eodem  loco,  1866).  — De  Lucé,  Narcéine  dans  del 
trem.  ( Ballet . de  thérap.,  1867).  — Lorey,  Ueher  Behandlung  des  Del.  Irem.  (Deutsche 
Klinik,  1867).  — Foehr,  Même  sujet  (Würlemb.  med.  Coït.  Blatt,  1867).  — White- 
head,  Café  ( New-York  med.  Record,  1867).  — Gascoigne,  Digitale  ( Brit . med.  Journ  , 
1868).  — Cachet,  Traitement  de  l’alcoolisme  aigu,  thèse  de  Paris,  1869.  — PiOBerts, 
Capsicum  dans  del.  trem.  (Brit.  med.  Journ.,  1869).  — Hewitt,  Même  sujet  (Eodem 
loco,  1869).  — Chapman,  Chloral  (Med.  Times  and  Gaz-.,  1869).  — Nankivell,  Digitale 
( Eodem  loco,  1870). 

Wiltshire,  Digitale  ( The  Lancet,  1870).  — Core,  Même  sujet  (Eodem  loco,  1870).  — 
Bauour,  Chloral  (Edinb.  med.  Journ.,  1870).  — Bowen,  Même  sujet  (Bost.  med. 
Journ.,  1870).  — Lansdonvn,  Même  sujet  ( The  Lancet,  1870).  — Fletcher,  Même  sujet 
(Brit.  med.  Journ.,  1870).  — Gubler,  Traitement  du  delirium  tremens  (Gaz.  hôp., 
1871).  — Décaissé,  Même  sujet  ( Compt . rend.  Acad.  Sc.,  1871).  — Delasiauve,  Même 
sujet  (Gaz.  hôp.,  1871).  — Elliot,  Chloral  (Brilish  med.  Journ.,  1871).  — Kinney, 
Chloral  ( New-York  med.  Record,  1871).  — Curschmann,  Chloral  (Arch.  f.  klin.  Med., 
1871).  - Pera,  Chloral  (L’Ippocralico,  1871).  - Maragliano,  Contribuzione  alla  te- 
rapîadel  tremore  alcoolico  (Llguria  med.,  1871).  - Caspari,  Ueber  die  Behandlung 
des  Delirium  tremens  ( Deutsche  Klinik,  1872).  - Juergensen,  Ueber  die  Behandlung 
des  Saufemahnsinns  ( Deutsche  Klinik,  1872).  - Luton,  Le  médicament  de  l’alcoolisme 
(Mouvement  mèd.,  1873).  - Cheneky,  Digitale  et  chloral  dans  le  delirium  tremens 
(Boston  med.  and  surg.  Journ.,  1873).  - De  Lisle,  Digitale  (Med.  Times  and  Gaz., 
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résie  musculaire,  l’aneslhésie,  la  dépression  intellectuelle.  L’oxyde  de  zinc 
a été  préconisé  dans  le  même  but  par  Marect.  — Les  accidents  du  côté 
des  viscères  abdominaux  (le  foie  surtout)  sont  combattus  par  l’ipéca  et  le 
calomel  à petites  doses,  par  les  révulsifs,  et  l’hydrochlorate  d’ammoniaque 
(Basham).  Enfin,  je  recommande,  dans  les  formes  de  dyspepsie  plus  ac- 
centuées, l’usage  modéré  du  porto  ou  du  xérès,  qui  ont  déjà  parfaitement 
réussi  entre  les  mains  de  Magnus  Huss;  mais  ce  moyen  ne  devra  être  em- 
ployé que  lorsque  les  opiacés,  la  glace  et  les  autres  modes  de  traitement 
n’auront  amené  aucun  résultat  favorable. 


TROISIÈME  CLASSE. 


DYSTROPHIES  CONSTITUTIONNELLES. 


CHAPITRE  PREMIER. 

CHLOROSE. 


Une  synonymie  tour  à tour  admise  et  rejetée  entre  les  mots  chlorose  et 
anémie,  les  acceptions  diverses  et  mal  définies  de  cette  dernière  expres- 
sion, ont  jeté  sur  cette  terminologie  une  confusion  qui  peut  être  dissipée 
par  une  précision  plus  rigoureuse. 

Lorsqu’une  hémorrhagie  a lieu,  la  quantité  totale  du  sang  est  diminuée 
en  raison  directe  de  l’abondance  de  la  perte;  de  là  résulte  une  privation 
de  sang  ou  anémie  relative  ; même  ici  le  mot  anémie  n’est  pas  exact,  car, 
dans  la  rigueur  étymologique,  il  signifie  privation  totale  ou  absence  de 
sang,  et,  dans  le  cas  envisagé,  il  ne  peut  y avoir  qu 'hypémie.  Cependant 
l’expression  est  juste  au  point  de  vue  de  l’altération  subie  par  le  liquide  ! 
le  sang,  en  effet,  est  changé  dans  tous  ses  éléments,  dans  toute  sa  masse; 
il  subit  une  altération  quantitative  en  bloc. 

Quand  l’individu  survit  à cette  spoliation,  l’eau  du  sang  est  plus  rapide- 
ment reconstituée  que  ses  éléments  globulaires;  il  y a alors  une  polyémie 
séreuse  caractérisée  par  ce  fait  que,  dans  une  quantité  donnée  de  sang, 
le  sérum  est  en  proportion  surabondante  relativement  aux  globules.  C’est 
à tort  que  cette  polyémie  séreuse  est  appelée  anémie,  mais  du  reste  cette 
altération  du  sang  ou  dyscrasie  est,  comme  la  précédente,  tout  à fait 
étrangère  à la  chlorose. 

A la  suite  des  suppurations  et  des  flux  prolongés,  après  les  maladies  de 
longue  durée,  dans  les  cachexies  ou  à la  suite  de  privations  alimentaires, 
survient  une  autre  dyscrasie  ainsi  constituée  : dans  une  quantité  donnée 
de  sang,  les  éléments  globulaires  sont  diminués  de  quantité,  mais  en  outre, 
dans  le  sérum,  1 eau  est  en  excès,  il  y a hydrémie  ; cette  hydrémie  est  dite 
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absolue  loisque  avec  1 augmentation  de  l’eau  coïncide  la  diminution  de 
I albumine  (, hypoalbuminose ).  L’hydrémie  absolue  est  la  dyscrasie  hydro- 
pigène  par  excellence,  et  c’est  également  à tort  qu’elle  est  désignée  sous 
le  nom  d’anémie. 

La  dyscrasie  de  la  chlorose  est  tout  autre,  et  c’esl  précisément  pour 
ce  motif  que  celle  maladie  doit  être  séparée  des  étals  morbides  précédents. 
Dans  la  chlorose,  les  cellules  du  sang  sont  seules  modifiées;  le  contenu  du 
sérum  en  albumine  et  en  sels  est  d'ordinaire  normal;  nous  verrons  d’ail- 
leurs, en  traitant  de  1 anatomie  pathologique,  que  le  changement  des 
globules  n est  pas  seulement  une  question  de  quantité,  et  qu’il  y a surtout 
une  modification  qualitative  qui  achève  de  spécialiser  la  lésion.  En  outre, 
les  diverses  variétés  d’anémie  qui  ont  été  énumérées  sont  toujours  sym- 
ptomatiques ou  secondaires;  elles  sont  précédées  d’un  état  morbide  ou 
hygiénique,  qui  a eu  pour  effet,  soit  d’accroître  la  consommation  du  sang, 
soit  d’en  diminuer  la  formation;  dans  la  chlorose,  cette  subordination 
étiologique  est  l’exception,  et  la  maladie  survient  le  plus  ordinairement 
avec  toutes  les  apparences  de  la  spontanéité.  Il  résulte  de  là  que  le  mot 
anémie  devrait  être  laissé  de  côté  en  raison  de  la  confusion  qu’il  crée; 
confusion  bien  inutile,  puisque  chacune  des  altérations  du  sang  que  ce 
terme  désigne  a déjà  reçu  un  nom  particulier.  Que  si  pourtant  on  veut  le 
conserver,  ce  ne  peut  être  que  comme  une  expression  générique  embras- 
sant toutes  les  dyscrasies  caractérisées  par  l’insuffisance  du  sang  ou  de 
quelqu'un  de  ses  éléments  (dyscrasies  négatives).  On  trouvera  alors  dans 
le  genre  anémie  les  espèces  suivantes  : 

1°  Anémie  vraie  ou  postbémorrliagique.  — 2°  Anémie  séreuse  ou  po- 
lyémique.  — 3°  Anémie  albumineuse  ou  hydrémique.  — 4°  Anémie  glo- 
bulaire ou  chlorose.  Cette  caractéristique  anatomique,  qui  équivaut  à une 
définition  de  la  chlorose,  peut  être  complétée  par  une  caractéristique  no- 
sologique tirée  de  l’indépendance  de  la  maladie,  et  l’on  arrive  ainsi  à 
cette  autre  formule  : La  chlorose  est  une  anémie  globulaire  essen- 
tielle. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Sur  le  terrain  physiologique,  l’étiologie  de  la  chlorose  (1)  est  d’une  ad- 
mirable simplicité  : l’insuffisance  globulaire  ne  peut  provenir  en  effet  que 


(1)  Vakandeus,  De  morbis  et  alfeclibus  mulierum,  libri  1res.  Lugd.,  1615. — Albeuti, 
De  anémia  seu  sanguinis  defeclu.  Ilalæ,  17 tir!.  — Hoffmann,  De  genuina  chlorosis  indole, 
origine  et  curatione.  Gen.,  1753.  — Isenflamm,  De  anémia  vera  et  spuria.  Erlaiigæ, 
1761.  — llOFFiNGEH,  De  Seleclis  medwameulis,  1777  (épidémie  de  Sehemnitz).  — Lieu- 
tai'D,  Précis  de  méd.  pratique.  Paris,  1777.  — Vallée,  De  la  chlorose,  thèse  de  Paris. 
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d’une  consommation  exagérée  des  cellules  sanguines  ou  d’une  formation 
trop  peu  active  ; mais  les  lacunes  de  nos  connaissances  touchant  le  pro- 
cessus intime  de  l’hématopoïèse  viennent  bientôt  arrêter  ce  groupement 
dualiste,  qui  est  empêché  d’ailleurs  par  les  cas  très-nombreux  dans  les- 
quels la  chlorose  apparaît  sans  trouble  organique  antécédent  auquel 
puisse  être  légitimement  rapportée  l’altération  du  sang.  Force  est  donc, 
malgré  la  netteté  peu  commune  et  le  caractère  spécial  de  la  lésion,  de 
s’en  tenir  à l’étiologie  empirique,  qui  consiste  à énumérer  les  conditions 
diverses  dans  lesquelles  on  observe  l’éclosion  de  la  maladie.  S’il  en  est 
dans  le  nombre  qui  puissent  être  rapportées  avec  certitude  à l’un  des  deux 
chefs  pathogéniques  précédents,  il  convient  de  signaler  ce  rapport;  mais 
là  où  nous  ne  pouvons  le  saisir,  il  vaut  mieux  le  reconnaître  que  de  pour- 
suivre quand  même  une  dichotomie  artificielle;  d’ailleurs  les  causes  les 


1811.  — Halle,  Journ.  de  méd.  de  Corvisart,  1813.  — Andral,  Précis  d’anat.  path. 
Pans,  1829.  — Marshall  Hall,  Tlie  Cijclop.  of  pract.  Med.,  t.  1.  — Copland,  Dict.  of 
pract.  Med.,  part.  1.  — Blaud,  Sur  les  maladies  chlorotiques  (Revue  méd.,  1832).  — 
Piorry , Traité  de  méd.  prat.  Paris,  1835.  - Ozanam,  Hist.  méd.  des  malad.  épid.  Pa- 
ris, 1835.  — Bruce,  Journal  der  prakt.  Heilk.,  1836.  — Foedisch,  Analqse  du  sang  chlo- 
rotique (Eodem  loco,  1836).  — Tanquerel  Pes  Planches,  De  la  chlorose  chez  l’homme 
(Presse  méd.,  1837).  — Lecanu,  Éludes  chimiques  sur  le  sang  humain,  thèse  de  Paris, 
183y.  — Hue-Mazelet,  Bruits  artériels  chlorotiques  (Gaz.  méd.  Paris,  1837).  — Pujol, 
De  la  chlorose.  Montpellier,  1837. 

Beau,  Recherches  sur  les  bruits  anormaux  des  artères  (Arch.  de  méd.,  1838).  — De 
la  Harpe,  Meme  sujet  (Eodem  loco,  1838).  — Hœffer,  De  la  nature  de  la  chlorose. 
Pans,  1840.  — Andral  et  Gavarret,  Recherches  sur  les  modifications  de  proportion  de 
quelques  principes  du  sang.  Paris,  1840.  - Réponse  aux  objections,  etc.  Paris,  1842  - 
Bouillaud,  Traite  des  maladies  du  cœur,  1841.  - Traité  de  nosographie  méd.,  1846.- 
Andral,  Essai  d’hématologie  pathologique.  Paris,  1843.  - Corneliani,  Ann.  universal 
di  medicina,  1843.  _ Aschwell,  Gug's  Hosp.  Reports,  1844.  - Becquerel  et  Rodier 
Recherches  sur  la  composition  du  sang.  Paris,  1844.  _ Hannover,  De  quantitate  rela- 
tion et  absoluta  acidi  carbonici  ab  homme  sano  et  œgroto  exhalati.  Hannæ,  1845  _ 

Lancet  1846  r°”  1845*  “ ARAN’  Arch’  de  méd’  ~ T^nbull,  the 

Lancet  1846.  - Gintrac,  Remarques  sur  les  états  morbides  simulant  la  chlorose  (Journ 

- Zû  6)'  “ Hamernjk-  ™d  path.  Untersuchungen.  Prag,  1847. 

P >^ANE/;, Arch-  f-  HeMunde,  1849.  — Monneret,  Étude  sur  les  bruits 
vasculaires  et  cardiaques  (Union  méd.,  1849). 

Cazin,  Monographie  de  la  chlorose  Garni  is^o  n, , 

(Arch.  de  méd.,  1850.-  Revue  méd  Iffiî»  w n’ * la  °r0ssesse 

(Journ.  de  la  Soc.  des  sc.  méd.  de  Bruxelles  18511  T ^ cMorot^ 

sesse  (Revue  mérl  ts^n  n ’ 80l)‘  “ J«ER,  Chlorose  de  la  gros - 

1854  - ZZt’  „ ? ~ “*7  Cl  TmUé  * ?««»»»«.  Pan,, 

Richter,  Blutarmuth  und  Bleichsucht  Lein/i^  i i v. 

Blckkmckt  uni  i lire  Hellmg.  Kiel,  1851.  _ Hugues  Dit 

Ç.™»,  Paraplégie  CUoroÉ„t  journ.  *,  i85''  " 

Die  sogenannte  Geophagie  oder  Malariachlorosis.  Berlin  1852  ’ Tn. 

u.  — 66 
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plus  puissantes  de  la  chlorose  sont  complexes  pour  la  plupart,  et  bien 
souvent  les  deux  éléments  générateurs,  dépense  exagérée  et  encaissement 
insuffisant  de  globules,  concourent  à produire  le  résultat  final. 

causes.  — Le  SEXE  joue  un  rôle  capital  dans  l’étiologie  de  la  chlorose. 
Quelques  auteurs  ont  voulu  même  faire  de  cette  maladie  l’apanage  exclusif 
de  la  femme;  malgré  la  condamnation  d’Hoffmann,  qui  appelle  délirantes 
ceux  qui  admettent  la  chlorose  chez  l’homme,  il  faut  reconnaître  que  cette 
atfection,  très-rare  dans  le  sexe  masculin,  peut  cependant  y être  observée 
surtout  à l’époque  de  la  puberté. 

On  a cru  trouver  l’explication  de  cette  prédominance  sexuelle  dans  la 
constitution  physiologique  du  sang  de  la  femme.  Le  sang  des  jeunes  filles 
et  des  femmes  est  naturellement  pauvre  en  globules,  99  pour  1000  grammes 
de  sang,  tandis  que  chez  l’homme  la  moyenne  est  de  132  (Lecanu).  Toutes 


Chlorose  simulant  la  phthisie  (Soc.  mèd.  hôp.  de  Paris,  1853).  — Vogel,  Slorungen 
der  Blutmischung.  in  Virchow’s  Handbuch.  Erlangen,  1854.  — Putf.gnat,  De  la  chlo- 
rose. Paris,  1855.  — Th.  Weber,  Vierordt’s  Archiv  f.  phys.  Heilk.,  1855.  — Chauveau, 
Étude  prat.  sur  les  murmures  vasculaires  (Gaz,,  mècl.  Paris,  1858).  — Finger,  Zeits.  f. 
prakt.  Heilkunde , 1859.  — Bouillaud,  De  la  chlorose  et  de  l’anémie  ( Bullet . Acad,  med., 
-1859).  — Nonat,  Eodem  loco,  1859. 

Béchamp,  Journal  de  physiologie,  1860.  - Meissner,  Monatsschrift  f.  Geburtskunde, 
1860.  _ Maak,  Arck.  f.  d.  wissenschaft.  Ileilk.,  1860.  - Arronsohn,  Des  altérations 
du  sang  dans  les  maladies,  thèse  de  concours.  Strasbourg,  1860.  — Schneider,  Ennge 
Beobachtungen  über  den  Stofjwechsel,  etc.  Marburg,  1801.  - Mordret,  Traité  des  af- 
fections nerveuses  et  clüoro- anémiques.  Paris,  1861.  - Bôttcher,  Ueber  Blut-knslalle. 
Dorpat,  1862.  — Ueber  die  Bildung  rolher  Blutkôrperchen  (Virchow  s Archiv , 1862). 
Jaccoud,  De  l’humorisme  ancien  comparé  à l’humorisme  moderne,  thèse  de  concours. 

Paris,  1863. Stark,  Vergrosserung  des  J Ier  zens  bei  Chlorosis  ( Arch . der  Heilk.,  1863). 

— Lewisson,  De  ferri  in  chlorosi  effedu.  Berolini,  1863.  — Orsi,  Dell’  anémia  délia 
chlorosi  e delta  melanæmia.  Milano,  1863.  - Hamernjk,  Prager  Viertelj.,\m.  -Marey, 
Phys.  mèd.  de  la  circulât,  du  sang.  Paris,  1863.  - Dechambre  et  Vulpian,  Gaz.,  hebdom 
1864.  — PARTENAY,  Études  sur  la  chlorose.  Paris,  1864.  — Hoppe-Seyler,  Central - 
blatt.  f.  d.  med.  Wissensch.,  1864.  - Bôttcher,  Virchow' s Archiv,  1864.  - Aonat, 
Traité  de  la  chlorose.  Paris,  1864.  - Lorain,  art.  Anémie,  in  Nouv.  Dict.  de  med.  et  dur 
nratiaues.  Paris,  1865.  — Copello,  Délia  transfusione  del  sangue  umano  consuleiata 
corne  erdico  remédia  dell’  anémia  idiopatica  (Ann.  univ.  di  mecliS^-- 
Sur  l’analyse  du  fer  contenu  dans  le  sang  (Compt.  rend.  Acad,  sc.,  1865).  . - ’ 

Ilœmatologische  Studien.  Dorpat,  1865.  - W.  Kuhne,  Dos  Vorkommen  und  die  Aus- 
scheidung  des  Hamoglobins  aus  dem  Blute  (Virchow’s  Archiv,  1 O- 

G Sée,  Du  sang  et  des  anémies.  Paris,  1866.  - Rousseau,  De  la  chlmose  et  de  son 

influence  sur  le  développement  du  tubercule  pulmonaire  chez  la 

1866  - Beau  Gaz.  hôp.,  1866.  - Parrot,  Etude  clinique  sur  le  siégé  et  le  mécanisme 

des  murmures  cardiaques  dits  anémiques  (Arch.  de  mèd., 

res  vasculaires  anémiques  de  la  région  du  cou  (Eodem  loco,  186).  - ’ 

rose,  in  Nouv.  Dict.  de  rhéd.  et  chir.  pratiques , 1867.  - Peter, 

Potain,  Ballet.  Soc.  mèd.  hôp.  Paris,  1807.  - Duncan,  Beürage  zur  Path. 
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les  analyses  ont  démontré  que  le  sang  de  la  femme  a moins  de  globules 
et  de  fer  que  celui  de  l’homme  (Fœdisch,  Becquerel  et  Rodier).  Cette 
pénurie  physiologique  des  hématies  peut  donc  être  considérée  comme 
une  cause  prédisposante  en  puissance,  que  certaines  conditions  physio- 
logiques, inhérentes  à la  femme,  peuvent  transformer  en  imminence  mor- 
bide. 

C’est  à I’age  de  la  puberté  que  la  chlorose  est  le  plus  fréquente  ; il  est 
naturel  d’attribuer  aux  phénomènes  physiologiques  qui  se  produisent  alors 
chez  la  femme  une  influence  majeure  sur  la  production  de  cette  maladie, 
et  ce  n’est  peut-être  pas  une  hypothèse  trop  hardie  que  d’admettre  une 
spoliation  temporaire  de  1 organisme,  au  profit  de  l’appareil  ovarien  par- 
venu à la  période  d’activité.  Si  la  chlorose  de  la  puberté  est  rare  dans  le 
sexe  masculin,  c’est  que  le  développement  des  fonctions  génitales  est  plus 


pie  der  Chlorose.  Wien,  1867.  — Fabre,  la  Chlorose.  Paris,  1867.  — Adcopt,  Étude 
comparée  de  l’anémie  et  de  la  chlorose,  thèse  de  Paris,  1867.  — Trousseau,  Clin,  méd., 
3a  édit.  Paris,  1868.  — Gueneaude  Mussy,  Leçons  sur  la  chlorose  (Gaz.  hôp.,  1868).  — 
Skoda,  Ueber  das  Wesen  uml  die  Behandlung  der  Chlorose  ( Wiener  med.  Presse , 1868). 
— Oppolzer,  Ueber  einige  nervôse  und  plnjsikalische  Symptôme  bei  der  Chlorose  (Allg. 
Wiener  med.  Zeit.,  1868).  — Schulze,  Ueber  Chlorose.  Berlin,  1868.  — Penkert,  Ber- 
lin. klin.  Wochen.,  1868.  — Corazza,  Sloria  di  un  caso  di  oligœmia,  etc.  Bologna 
1869. 


Dutrieux,  Consulér.  sur  l’anémie  et  la  chlorose,  etc.  (Ann.  de  la  soc.  de  méd.  de 

Gand,  1870).  Castan,  Anémie  et  Chlorose  (Montpellier  méd.,  1870).  Dyes,  Bei- 

trag  zur  Bekdmpfung  der  Blutarmuth,  etc.  (Deutsche  Klinik,  1870). 

Delioux  de  Savicnac,  Ballet,  de  thérap.,  1871.  - Ring,  A case  of  fatal  anœmia  (Brit. 
med.  Journ.,  1871). 

Orsi,  Sulle  malattie  del  sangue.  Genova,  1866. 

Virchow,  Ueber  die  Chlorose  und  die  damit  zusammenhangenden  Anomalieen  im  Gefàss- 
apparat.  Berlin,  1872).  — Bouillaud,  Sur  la  chlorose  et  l'anémie  (Compt.  rend  Acaxl 
Sc •>  1872)'  - Hutchinson,  Philad.  med.  Times,  1872.  - Biermer,  Ueber  progressive 

pern, ciose  Anémie  (Schweizer  Corresp.  Bl.,  1872).  - Secchi,  Ein  Fait  von  Hdmoglobi- 
nuna  ( Berlin . 1dm.  Wochen.,  1872).  — Quincke,  Ueber  den  Hàmoglobingehalt  des  Blutes 
in  Krankheiten  (Virchow's  Arch.,  1872).  - Naunyn,  Même  sujet  (Corresp.  Bl.  f.  Schweizer 
Aerzte,  1872).  — Manasseïn,  Ueber  die  Dlmensionen  der  rothen  BLutkôrperchen  unter 
verschiedenen  Einflüssen.  Tübingen,  1872. 

Quinquaud,  Sur  les  variations  de  l’hémoglobine  dans  les  maladies  (Compt.  rend.  Acad 
Sc.,  1873).  - Haberer,  Ueber  Chlorose  (Aerztl.  Mittheil.  ans  Baden,  1873)  - Luton 
Une  théorie  de  la  chlorose  (Ballet.  Soc.  méd.  de  Reims , 1873).  - Potain  Journ  de 
méd.  et  de  chir.,  1873. 


Inraumi,  Ueber  progressive,  penicibse  Anomie  [Dentsch.  Arch.  f.  hlm.  Sied  1874) 
Même  sujet  (Eoiem  ta»,  1874).  - Leo.e,  Corresp.  Bl.  ms  ThUringen.  1874 
- Dp.  Giovanni,  Osserv.  dtrtchc  cd  calom.  sut  sangue  (IstlMo  Lombarde,  Milano 


Lesseo,  Die  Lehre  vom  BluterseU.  Leipzig,  1875.  - LAmots,  Die 
Blutes.  Leipzig,  1875. 
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lent,  plus  graduel,  et  n’est  pas  accompagné  d’un  travail  physiologique  aussi 
considérable. 

Depuis  Sauvages  on  a cité  un  nombre  considérable  de  cas  de  chlo- 
rose chez  les  enfants;  Nonat  assure  même  que  depuis  l’âge  d’un  an  jus- 
qu’à douze  ans,  sur  10  enfants,  8 au  moins  sont  chlorotiques,  et  cela 
aussi  bien  à la  campagne  que  dans  les  grandes  villes.  La  chlorose  ne  doit 
être  admise  à cet  âge,  d’après  Sée,  que  pour  et  par  le  seul  fait  de  l’accrois- 
sement corporel  disproportionné  avec  les  forces  nutritives  et  réparatrices 
du  sujet. 

Quelques  médecins  ont  rencontré  la  chlorose  chez  des  femmes  âgées  de 
plus  de  cinquante  ans.  Ces  derniers  cas  semblent  se  rapporter  à cet  état 
que  Canstatt  désigne  sous  le  nom  de  chlorose  d'involulion.  Cette  appella- 
tion semble  assez  légitime,  puisque,  en  dehors  de  tout  état  maladif,  le  sang 
est  à cette  époque  de  la  vie  relativement  pauvre  en  globules.  Mais  il  faut 
se  garder  de  confondre  cette  chlorose  avec  l’anémie  posthémorrhagique 
consécutive  aux  ménorrhagies,  aux  pertes  hémorrhoïdaires,  si  communes 
lors  de  la  ménopause. 

La  menstruation  tient  une  grande  place  dans  l’étiologie  de  la  chlorose, 
parce  que  le  travail  d’ovuLA.TiON,  qui  détermine  dans  l’économie  des  mo- 
difications profondes,  exige  une  réparation  active;  dès  qu’il  y a dispropor- 
tion entre  les  recettes  nutritives  et  la  dépense  nécessitée  par  la  fonction 
génésique,  le  sang  s’appauvrit  en  globules  et  la  chlorose  se  manifeste. 

On  a voulu  rapprocher  de  cette  chlorose  menstruelle  la  chlorose  de  la  gros- 
sesse. Mais  les  modifications  que  le  sang  subit  chez  les  femmes  enceintes, 
surtout  dans  les  cinq  derniers  mois,  sont  tellement  complexes  que  1 état 
morbide  qui  leur  succède 'doit  être  considéré  comme  un e pseudo-chlorose, 
l’anémie  globulaire  n’ayant  ici  qu’un  rôle  tout  à fait  accessoire.  En  dchois 
de  l’aglobulie  fort  peu  marquée  d’ailleurs  (95  à 120  de  globules  pour  1000 
parties  de  sang  (Andral  et  Gavarret,  Becquerel),  la  pseudo-chlorose  puer- 
pérale présente  des  modifications  propres  : c’est  l’augmentation  des  glo- 
bules blancs  ou  leucocytose,  laquelle  est  constante;  puis  le  sérum  e^t 
moins  riche  en  parties  solides,  l’albumine  diminue  progressivement  et 
tombe  jusqu’à  66,  dans  les  derniers  mois  il  y a donc  hydrémie  absolue; 
la  fibrine  augmente  légèrement  (4,8  pour  1000),  la  caséine  pi  end  despro- 
portions  inusitées  (Natalis  Guillot). 

L’allmtement  prolongé  ou  répété  est  une  cause  aussi  fréquente  que 
certaine  d’épuisement  et  de  chlorose;  enfin  l’hérédité  peut  être  justement 
invoquée  dans  quelques  cas. 

Certaines  conditions  telles  que  la  séquestration,  le  cloître,  le  séjour 
dans  des  lieux  privés  de  soleil  et  de  lumière,  la  privation  de  mouvement, 
une  mauvaise  alimentation,  les  émotions  morales  vi\es,  les  passions 
tristes,  les  mauvaises  lectures,  l’onanisme,  contribuent  au  dé\eloppement 
de  la  maladie;  mais  il  faut  reconnaître  qu’on  la  rencontre  assez  souv 
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chez  des  jeunes  filles  qui  ont  un  genre  de  vie  diamétralement  opposé. 

Il  serait  sans  doute  fort  intéressant  de  rechercher  le  mode  d’action  de 
ces  diverses  causes  sur  les  fonctions  hématopoïétiques.  Maisje  l’ai  ditdéjà, 
nous  ne  pouvons  encore  pénétrer  plus  avant  dans  la  genèse  de  la  maladie, 
et  nous  devons  nous  borner  à constater  le  fait  de  la  diminution  quantitative 
des  globules,  sans  essayer  de  préciser  le  processus  intime  qui  lui  donne 
naissance.  Cependant,  si  les  expériences  de  Hannover  recevaient  confir- 
mation, s’il  devenait  certain  que  la  production  d’acide  carbonique  est  exa- 
gérée dans  la  chlorose,  il  y aurait  lieu  de  penser  que  l’anémie  globulaire 
résulte  d’une  destruction  exagérée  plutôt  que  du  renouvellement  insuffi- 
sant des  globules,  puisque  ce  sont  précisément  les  corpuscules  rouges  du 
sang  qui  ont  mission.de  porter  dans  les  tissus  l’oxygène  nécessaire  aux 
combinaisons  diverses,  d’où  doit  résulter  enfin  l’acide  carbonique.  Si  en 
effet  la  formation  des  globules  était  amoindrie,  les  cellules  oxygénifères 
étant  en  plus  petit  nombre,  les  combustions  interstitielles  devraient  être 
diminuées,  et  partant  la  quantité  d’acide  carbonique  affaiblie.  Si,  au 
contraire,  la  production  des  globules  restant  normale,  la  destruction 
en  devient  plus  active,  les  oxydations  seront  exagérées  et  la  formation 
d’acide  carbonique  accrue.  On  comprendrait  alors  comment  l’hémaphéine, 
jetée  en  abondance  dans  la  circulation  parla  destruction  exagérée  des  hé- 
maties (Gubler),  donne  à la  peau  celte  teinte  jaune  verdâtre  spéciale,  qui  a 
valu  à la  maladie  sa  dénomination.  Malheureusement  ces  données  sont 
encore  trop  incertaines  pour  servir  de  base  à une  théorie  pathogénique. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


La  chlorose  peut  être  considérée  avec  Vogel  comme  une  oligocythémie 
relative;  c’est-à-dire  que  dans  une  quantité  donnée  de  sang,  les  globules 
rouges  sont  diminués.  Les  chiffres  par  lesquels  l’analyse  exprime  la  pro- 
portion des  globules  dans  le  sang  peuvent  être  contestés  quant  à leur  exac- 
titude absolue,  vu  l’imperfection  des  procédés  mis  en  usage;  mais  ils  con- 
servent leur  valeur  quant  à la  comparaison  à établir  entre  le  san^  des 
chlorotiques  et  le  sang  normal.  ° 

Les  chiffres  classiques  de  127  à 130  pour  1000,  indiqués  par  Lecanu 
pins  par  Andral  et  Gavarret,  sont  encore,  malgré  les  objections  faites 
a 1 analyse  indirecte  des  globules  par  voie  de  dessiccation,  ceux  qui  se 
rapprochent  le  plus  de  la  vérité;  car,  en  les  multipliant  par  4 comme 

;6  ' Sc.hrmdt’  ou  ,Par  3 V3  comme  le  propose  Sacharin,  on  arrive 
représenter  la  partie  liquide  contenue  dans  les  globules,  et  à retrouver 

“tat  taiîe  Ên Z T!000  '|Ue  f0Un’il  'C  |,esa»"e  dcs  Seules  à 

hUmilie'  - Ln  ad°Ptanl  comme  «alon  physiologique  le  nombre 
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128,  le  chiffre  des  globules  dans  la  chlorose  est  représenté  en  moyenne 
par  G3. 

Mais  outre  cette  diminution  numérique,  les  recherches  entreprises  ré- 
cemment par  Duncan,  dans  le  service  d’Oppolzer,  obligent  à tenir  compte 
d’une  altération  qualitative  des  hématies;  il  a eu  recours  à la  numération 
directe  sous  le  microscope,  et  à l’observation  chromométrique  comparative 
du  sang  chlorotique  avec  du  sang  normal.  Les  principaux  faits  constatés 
par  cet  observateur  sont  les  suivants  : 

I.  La  puissance  colorante  du  sang  malade  a été  à celle  du  sang  sain 
comme  0,30  : 1,  — 0,31  : 1 — 0,  37  : 1.  La  numération  directe  des  hé- 
maties a donné  un  rapport  à peu  près  semblable  entre  le  liquide  sanguin 


normal  et  le  sang  chlorotique. 

De  ces  deux  résultats,  l’auteur  déduit  que  la  diminution  numérique  des 
globules  n’est  pas  la  cause  principale  de  la  coloration  particulière  aux  chlo- 
rotiques, mais  que  chaque  globule  rouge  de  chlorotique  contient  moins 
de  matière  colorante  ( hémoglobine ) qu’un  globule  sain. 

IL  D’après  la  précipitation  plus  lente  des  globules  chlorotiques  dans 
leur  sérum,  Duncan  conclut  que  le  poids  spécifique  des  hématies  chloro- 
tiques est  abaissé,  et  que  l’hémoglobine  absente  n’est  remplacée  par  au- 


cune autre  substance. 

III.  Les  globules  de  chlorotiques  placés  dans  une  solution  de  chlorure 
de  sodium  laissent  sortir  leur  matière  colorante  plus  rapidement  que  les 
globules  sains. 

Il  est  facile  de  saisir  le  grand  intérêt  de  ces  observations.  L’altération 
caractéristique  n’est  plus  seulement  une  absence  relative  de  globules;  les 
hématies  restantes  sont  malades  elles-mêmes,  et  en  fait  on  peut  dire  que 
les  globules  sont  chlorotiques. 

De  là  la  possibilité  qu’un  individu  soit  profondément  chlorotique  avec 
une  diminution  numérique  très-faible  des  hématies.  En  outre,  il  y a dans 
ces  faits  une  nouvelle  preuve  de  l’erreur  qui  est  commise,  lorsqu’on  s ob- 
stine à vouloir  rapporter  toute  la  chlorose  à une  dépense  trop  forte  ou  a 

une  recette  trop  faible  de  globules.  ... 

La  diminution  de  l’hémoglobine  est  la  vraie  lésion,  et  cette  diminution 
a deux  sources  : l’une  est  l’abaissement  du  chiffre  des  hématies  en  bloc; 
l’autre,  plus  importante,  selon  Duncan,  est  la  diminution  de  l’hémoglobine 

dans  chacun. des  globules  restants.  j 

Les  résultats  obtenus  par  Duncan  ont  été  vérifiés  deux  ans  plus  tard  par 
Corazza,  qui  a fait  de  nombreuses  expériences  sur  ce  sujet. 

Le  fer,  partie  constituante  des  globules  rouges,  doit  diminuer  dans  le 
sang  des  chlorotiques  en  même  proportion  que  ces  globules.  D apres  les 
analyses  de  Becquerel,  il  y en  a normalement  0,55  centigrammes  dans 
un  kilogramme  de  sang,  ce  qui  représenterait  environ  2,7 o grammes  cie 
fer  pour  la  masse  sanguine  totale,  évaluée  par  Bischofl  a 5 lu  ogramme 
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Celle  quantité  se  serait  trouvée  réduite  en  moyenne  à 0,31  pour  1000  dans 
la  chlorose,  c’est-à-dire  diminuée  de  près  de  moitié.  Mais  Cari  Schmidt 
a démontré  récemment  que,  si  le  sang  des  chlorotiques  contient  moins 
de  fer,  il  ne  s’agit  que  de  la  quantité  absolue  de  métal  contenue  dans  la 
masse  du  sang;  si  l’on  analyse  100  parties  de  globules,  on  voit  qu’ils  con- 
tiennent au  moins  autant  de  fer  que  100  parties  globulaires  de  sang  nor- 
mal. 

On  a également  tenté  d’établir  que  le  sang  chlorotique  manquerait  d’une 
notable  proportion  du  manganèse  qui  y est  normalement  contenu  (Burin 
du  Buisson);  mais,  comme  le  sang  ne  contient  que  des  traces  de  ce  métal, 
on  ne  peut  attacher  grande  importance  à ces  évaluations. 

La  mort  est  rare  dans  la  chlorose.  A l’autopsie  d’individus  chlorotiques 
morts  d’une  maladie  intercurrente,  on  a trouvé  une  décoloration  générale 
des  tissus;  le  système  artériel  est  presque  complètement  vide;  les  veines 
elles-mêmes  contiennent  peu  de  sang.  Dans  les  chloroses  très-anciennes, 
les  artères  ont  paru  avoir  des  parois  plus  minces  et  plus  faibles  qu’à  l’état 
normal  (Bouillaud);  on  a même  constaté  dans  certains  cas,  dans  la  tunique 
interne  des  gros  vaisseaux,  les  signes  d’une  dégénérescence  graisseuse 
«impie  (Niemeyer).  Pareille  dégénérescence  a été  signalée  dans  les  vis- 
cères et  dans  les  tissus. 

Il  est  fort  vraisemblable  que  la  stéatose  des  petits  vaisseaux  est  étran- 
gère à la  chlorose  commune;  elle  appartient  à cette  forme  beaucoup  plus 
rare  que  Biermer  a récemment  décrite  sous  le  nom  d'anémie  pernicieuse 
progressive.  En  revanche,  Virchow  regarde  comme  constantes  certaines 
anomalies  des  gros  vaisseaux  consistant  en  un  développement  insuffisant; 
c’est  l’aorte  qui  est  le  plus  souvent  le  siège  de  cette  altération  ; le  dia- 
mètre de  l’artère  est  trop  petit,  et  les  parois  dans  les  trois  couches  présen- 
tent une  minceur  insolite.  Avec  ces  modifications  marche  souvent  de  pair 
l’altération  graisseuse  de  la  tunique  interne,  et  même  de  la  tunique 
moyenne  ; mais  cette  dernière  est  plus  rarement  affectée. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

L’hémoglobine  est  le  seul  agent  fixateur  de  V oxygène  dans  le  sang  ; c’est 
le  seul  principe  qui  contienne  du  fer.  Conséquemment,  la  diminution  no- 
table et  persistante  de  l’hémoglobine  doit  nécessairement  avoir  pour  effets 
1 insuffisance  de  l hématose  pulmonaire  et  interstitielle,  la  perturbation 
fonctionnelle  de  tous  les  organes,  la  pâleur  et  la  déchéance  nutritive  de 
tous  les  tissus.  Cette  formule  pathogénique  contient  tous  les  symptômes 
de  la  maladie;  ils  sont  tous,  en  effet,  du  premier  au  dernier,  l’expression 
directe  de  la  dyscrasie  spéciale.  Les  phénomènes  qu’engendre  l’oligocy- 
themie  sont  le  plus  souvent  très-complexes  ; leur  multiplicité,  la  diversité 


1018  DYSTROPHIES  CONSTITUTIONNELLES. 

des  fonctions  auxquelles  ils  se  rapportent,  enfin  leur  groupement  varié 
donnent  au  tableau  morbide  une  physionomie  changeante.  Aucune  fonc- 
tion ne  peut  entièrement  échapper  au  désordre  général,  quelques-unes  ce- 
pendant ont  le  privilège  de  perturbations  plus  hâtives  et  plus  prononcées; 
ce  sont  celles  dont  l’exercice  exige  le  plus  impérieusement  le  concours  du 
sang  oxygéné  et  le  conflit  des  globules  avec  les  tissus,  telles  les  fonctions 
des  muscles  et  du  système  nerveux  (Potain).  Mais  la  pénurie  globulaire 
ne  retentit  pas  moins  énergiquement  sur  les  fonctions  circulatoires  et  res- 
piratoires, ainsi  que  le  dénote  la  série  des  phénomènes  vraiment  caracté- 
ristiques de  la  chlorose  : pâleur  des  téguments,  diminution  delà  force  du 
cœur,  faible  tension  artérielle,  mollesse  et  ampleur  du  pouls,  palpitations, 
bruits  de  souffle  cardiaques  et  vasculaires,  syncopes,  essoufflement  et 
dyspnée.  Les  troubles  digestifs  et  sécrétoires  viennent  compléter  cet 
ensemble  que  les  perturbations  utéro-ovariennes  achèvent  de  spécialiser. 

Le  symptôme  le  plus  frappant  est  la  pâleur,  la  décoloration  de  la 
peau  et  des  muqueuses.  Les  chlorotiques  ont  habituellement  le  visage 
blême,  les  lèvres  pâles;  toute  la  peau  revêt  une  teinte  blafarde,  dès 
longtemps  comparée  à celle  de  la  cire  vieillie.  C’est  souvent  aux  oreilles 
que  la  pâleur  est  le  plus  prononcée;  et  parmi  les  muqueuses,  celles 
des  yeux  et  des  gencives  se  distinguent  entre  toutes  par  leur  décolora- 
tion. 

La  cause  de  cette  teinte  est  facile  à saisir,  la  diminution  des  globules 
et  de  l’hémoglobine  a été  justement  invoquée.  Mais  toutes  les  chlorotiques 
sont  loin  de  présenter  un  tel  degré  de  pâleur;  il  en  est  même  dont  le 
visage  conserve  des  couleurs  vives  ( chlorosis  fortiorum ) ; sous  l’influence 
de  la  moindre  impression  morale,  de  la  marche  ou  de  l’action  de  la 
chaleur,  les  vaisseaux  de  la  faee  s’injectent,  les  joues  deviennent  rouges; 
mais  cette  belle  apparence  n’est  que  passagère,  et,  sous  ces  couleurs 
brillantes,  un  examen  attentif  permet  de  reconnaître  des  traînées  ou  des 
lignes  pâles  au-dessous  des  paupières,  autour  des  ailes  du  nez;  la  pâleur 
mate  caractéristique  se  dessine  sous  forme  de  croissant  blanc-jaunâtre 
dans  le  cul-de-sac  conjonctival  inférieur.  Ces  phénomènes  de  congestion 
faciale,  passagère  ou  permanente,  sont  sous  la  dépendance  des  neifs  vaso- 
moteurs, qui,  en  raison  de  la  débilité  de  1 organisme,  arrivent  facilement 
â la  parésie  par  épuisement;  on  voit  alors  apparaître  les  eflets  de  la 
section  du  sympathique  au  cou  : injection  des  téguments,  augmentation 
de  chaleur,  distension  des  capillaires,  qui,  recevant  plus  de  sang,  déter- 
minent une  coloration  plus  marquée.  — Les  chlorotiques  sont  débiles, 
indolentes,  capables  parfois  d’un  effort  vigoureux,  mais  impuissantes  â le 
soutenir;  le  plus  faible  mouvement  les  fatigue,  le  moindre  exercice  les 
épuise,  la  moindre  marche  les  met  hors  d’haleine,  la  plus  légère  ascension 
ou  le  moindre  effort  les  oppresse  et  les  fait  palpiter.  Ce  défaut  d énergie 
musculaire  frappe  d’autant  plus,  chez  ces  malades,  que  les  muscles  n'ont 
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rien  perdu  de  leur  volume,  et  que  l’embonpoint  est  souvent  entièrement 
conservé.  Quelquefois  même  la  graisse  du  tissu  conjonctif  est  extrême- 
ment développée;  ce  fait  n’est  pas  sans  valeur  pour  le  diagnostic  diffé- 
rentiel de  la  chlorose  et  de  l’anémie  symptomatique,  qui  présente  l’amai- 
grissement au  nombre  de  ses  symptômes  les  plus  précoces. 

Les  muscles  sont  constamment  sous  l’imminence  de  la  fatigue  ; par  cela 
même  qu’ils  reçoivent  un  sang  pauvre  en  globules,  ils  subissent  facilement 
les  effets  de  l’énervation;  les  éléments  nutritifs  leur  font  défaut,  les 
échanges  gazeux  ne  s’y  font  plus  que  d’une  manière  incomplète,  et,  pour 
ce  double  motif,  le  fonctionnement  normal  suffit  à les  surmener,  tandis 
que  les  muscles  qui  se  nourrissent  et  respirent  selon  les  lois  physiologiques, 
n’entrent  dans  la  phase  d’épuisement  qu’après  des  efforts  immodérés  et 
extraordinaires. 

La  respiration  des  chlorotiques  est  ordinairement  un  peu  accélérée, 
même  au  repos  ; presque  toutes  les  malades  se  plaignent  d’être  essoufflées 
dès  qu’elles  montent  un  escalier  ou  qu’elles  marchent  vite;  les  émotions 
morales  agissent  aussi  puissamment  sur  l’accélération  des  mouvements 
respiratoires.  Le  nombre  ordinaire  des  inspirations  ne  suffisant  plus 
pour  opérer  l’échange  gazeux  intrapulmonaire  dans  une  mesure  conve- 
nable, le  besoin  de  respirer,  et  par  suite  le  nombre  des  inspirations  sont 
accrus. 


Les  organes  de  la  circulation  présentent  des  troubles  nombreux  et 
caractéristiques. 

La  plupart  des  chlorotiques  éprouvent  des  palpitations  lorsqu’elles 
marchent  ou  se  livrent  à quelque  effort.  Ces  battements  de  cœur  ont 
parfois  une  intensité  fort  pénible,  et  acquièrent  une  violence  excessive. 

L’exploration  de  la  région  précordiale  par  la  percussion  montre,  à 
moins  de  complications,  que  le  cœur  a conservé  son  volume  normal  ou 
à peu  près;  la  diminution  signalée  par  Beau,  Hamernjk  et  Stark  est  un 
phénomène  exceptionnel  qui  se  rattache  probablement  cà  quelque  affection 
concomitante,  ou  dont  l’interprétation  demande  de  nouveaux  éclaircisse- 


ments. A 1 auscultation  on  entend  souvent  au  cœur  et  sur  les  gros 
vaisseaux  des  bruits  de  souffle  auxquels  on  a donné  le  nom  de  bruits 
sanguins  ou  liquidiens,  pour  les  distinguer  des  bruits  anormaux  déterminés 
pai  des  altérations  de  texture.  En  ce  qui  concerne  le  cœur,  la  question  du 
siégé  est  résolue  d une  manière  à peu  près  identique  : on  localise  géné- 
ralement le  bruit  à l’orifice  aortique;  cependant  je  l’ai  mainte  fois  entendu 
à la  pointe,  et  AustinFlint  admet  aussi  la  possibilité  d’un  murmure  systo- 
lique mitral.  Dans  ce  cas  relativement  rare,  le  souffle  peut  être  attribué 
soit  à une  tension  quasi  spasmodique  des  muscles  papillaires,  d’où  un 
certain  degré  de  régurgitation  au  moment  de  la  systole;  soit  à une  dilata- 
tion passive  du  ventricule,  d’où  élargissement  de  l’orifice  auriculo-ventri- 
cula,rc  et  msuffi sauce  relative.  - Les  souffles  de  la  base  (aortiques)  sont 
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d’une  interprétation  plus  difficile;  celle  qu’en  ont  donnée  Kiwisch, 
Th.  Weber  et  Chauveau  me  paraît  encore  la  mieux  assise.  D’après  leurs 
recherches,  ces  murmures  sont  dus  aux  vibrations  d’une  veine  fluide 
qui  prend  naissance  quand  il  se  produit  un  courant  sanguin  rapide  dans 
un  point  de  l’appareil  circulatoire,  et  que  le  liquide  passe  d’une  partie 
étroite  dans  une  autre  plus  large,  où  il  est  soumis  à une  pression  moindre 
qu’en  amont  de  la  partie  rétrécie.  Le  mode  fonctionnel  du  cœur,  le  relâ- 
chement des  parois  aortiques  au-dessus  de  l’orifice  inextensible  de  l’artère 
réalisent  ces  conditions  mécaniques  dans  la  chlorose. 

D’après  Parrot,  les  murmures  cardiaques  anémiques  ne  siègent  pas  à la 
naissance  de  l’aorte,  mais  bien  à l’orifice  auriculo-ventriculaire  droit,  et 
ils  sont  dus  à une  insuffisance  relative  de  la  valvule  tricuspide  par  dilata- 
tion ventriculaire.  En  prenant  pour  critérium  le  siège  du  maximum  du 
bruit,  j’ai  constaté  dans  quelques  cas  la  justesse  de  cette  interprétation, 
mais  je  ne  puis  l’accepter  comme  théorie  générale. 

Si  l’on  pose  doucement  le  doigt  sur  le  trajet  des  gros  vaisseaux  du  cou, 
au-dessus  de  la  clavicule,  après  avoir  convenablement  disposé  la  tête,  on 
sent  ordinairement  un  frissonnement  manifeste,  quelquefois  même  intense, 
continu,  avec  des  renforcements  ( frémissement  cataire).  Le  stéthoscope 
appliqué  à ce  niveau  fait  entendre  des  bruits  anormaux  connus  sous  les 
noms  de  bruit  de  souffle  musical,  bruit  de  diable,  bruit  de  rouet,  de 
mouche,  bruit  de  souffle  à double  courant  (Bouillaud). 

De  ces  bruits,  les  uns,  artériels,  sont  intermittents,  coïncident  avec  la 
diastole  de  l’artère  et  la  systole  cardiaque,  et  ils  sont  dus,  comme  les  mur- 
mures de  la  base  du  cœur,  aux  vibrations  de  la  veine  fluide;  les  autres  sont 
veineux;  ils  sont  généralement  continus,  avec  ou  sans  renforcement,  et 
peuvent  être  attribués,  soit  aux  vibrations  delà  paroi  même  de  la  jugu- 
laire interne  (Hamernjk),  soit  aux  vibrations  des  valvules  veineuses  fai- 
sant office  d’anches  vibrantes  (Chauveau).  Du  reste,  malgré  les  nombreux 
travaux  dont  elle  a été  l’objet,  cette  question  retient  encore  une  certaine 
obscurité  eu  égard  à la  genèse  et  au  siège  de  ces  bruits;  en  revanche,  sur 
le  terrain  clinique  un  grand  progrès  a été  réalisé  : il  est  parfaitement  éta- 
bli aujourd’hui  que  ces  souffles  vasculaires  n’ont  point,  pour  le  diagnostic 
de  la  chlorose  et  des  anémies,  la  valeur  quasi  absolue  qui  leur  a été  long- 
temps imputée.  Ils  manquent  dans  un  grand  nombre  de  cas  de  chlorose, 
et  ils  peuvent  être  observés  chez  des  individus  qui  ne  sont  point  chloro- 
tiques. Les  bruits  vasculaires  cervicaux  sont  plus  fréquents  à droite  qu  a 
gauche. 

Le  pouls  est  en  général  ample  et  mou,  quelquefois  dicrote;  sa  fréquence 
est  extrêmement  variable;  elle  s’exagère  beaucoup  et  avec  une  grande  facilité 
pendant  la  station  debout,  à la  suite  des  efforts  musculaires  ou  sous  1 in- 
fluence des  impressions  morales  un  peu  vives. 

. Sauf  les  cas  de  complications  accidentelles,  il  n’y  a jamais  de  fièvre  dans 
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la  chlorose.  L’assertion  contraire  remonte  à une  époque  où  l’on  n’appli- 
quait pas  encore  le  thermomètre. 

Le  désordre  du  système  nerveux  consiste  avant  tout  dans  un  défaut 
d’activité  régulière  qui  le  tient  constamment  dans  une  sorte  d’ équilibre 
instable ; c’est  une  excitabilité  exagérée,  jointe  à une  dépression  facile 
(faiblesse  irritable  des  Anglais).  Les  modifications  du  caractère  sont  à peu 
près  constantes,  surtout  chez  la  jeune  fille;  elle  devient  irascible,  bizarre, 
d’autrefois  triste,  mélancolique  et  rêveuse.  La  céphalalgie,  très-fréquente, 
est  accompagnée  de  vertiges,  d’éblouissements,  de  tintements  d’oreille. 
Des  douleurs  névralgiques  diverses  apparaissent  sous  forme  de  migraine, 
de  points  douloureux  dans  les  côtés,  dans  l’abdomen,  les  lombes,  le  ra- 
chis. La  névralgie  faciale  est  la  plus  commune  de  toutes,  et  bien  souvent 
elle  alterne  avec  la  névralgie  intercostale,  avec  celle  de  l’estomac,  du  foie, 
de  l’intestin,  de  l’utérus.  Ces  douleurs  diverses,  ces  troubles  multiples 
ne  sont,  suivant  la  saisissante  expression  de  Romberg,  que  le  cri  de  dé- 
tresse des  nerfs  implorant  un  sang  plus  généreux. 

Les  anesthésies,  les  spasmes  et  les  paralysies  sont  plus  rares  et  sont 
principalement  observés  dans  les  cas  où  l’hystérie  prend  naissance  dans 
le  cours  de  la  maladie.  Il  est  difficile  alors  de  préciser  la  part  qui  incombe 
à chacune  des  deux  affections  dans  ces  perturbations  aussi  nombreuses 
que  complexes. 

Les  organes  digestifs  traduisent  par  des  troubles  variés  leur  partici- 
pation à la  souffrance  commune  de  l’organisme;  leur  innervation  est  mo- 
difiée et  les  sécrétions  de  l’estomac  sont  altérées  dans  leur  quantité  et 
leur  composition.  Tandis  que  l’hyperesthésie  se  révèle  par  la  gastralgie 
avec  ou  sans  pyrosis,  l’appétit,  languissant  ou  nul,  se  déprave  souvent  au 
point  de  porter  les  chlorotiques  à rechercher  des  substances  plus  ou  moins 
impropres  à les  nourrir  (pica,  malacia).  Après  le  repas,  les  malades  accu- 
sent une  gêne,  une  sorte  de  pression  douloureuse  à l’épigastre  ; comme 
les  mouvements  de  l’organe  sont  plus  rares  et  plus  difficiles,  les  aliments 
séjournent  plus  longtemps  dans  l’estomac  sans  se  mêler  plus  intimement 
avec  le  suc  gastrique,  qui  est  sécrété  principalement  dans  la  région  pylo- 
rique.  Indépendamment  de  ces  anomalies  purement  fonctionnelles  qui 
résultent  en  grande  partie  de  l’état  amyosthénique  des  parois  stomacales, 
on  rencontre  parfois  l’ulcère  chronique  de  l’estomac  (Niemeyer).  Cette 
lésion  ne  survient  guère  que  dans  les  phases  avancées  de  la  chlorose,  et 
ne  se  révèle  que  tardivement  par  les  signes  qui  lui  sont  propres.  — Les 
intestins  sont  le  siège  de  troubles  nerveux  qui  portent  sur  la  sensibilité  et 
sur  la  musculation;  l’anesthésie  et  l’inertie  de  l’intestin  produisent  une 
constipation  opiniâtre,  qui  engendre  cà  son  tour  un  météorisme  habituel. 

La  fonction  génitale  de  la  femme  est  rarement  régulière.  L’anomalie  de 
Tovulation  peut  se  traduire  par  deux  phénomènes  opposés  : 1°  l’aménor- 
ihee,  qui  est  très-fréquente;  2°  la  ménorrhagie,  qui  est  relativement  rare 
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{chlorose  ménorrhcigique,  Trousseau).  Quand  la  menstruation  est  con- 
servée, elle  est  irrégulière  et  douloureuse  ; le  sang  est  peu  coloré,  dé- 
layé souvent  par  l’abondance  des  sécrétions  vaginales,  et  il  tache  à peine 
en  rose  les  linges  sur  lesquels  il  est  reçu.  Les  écoulements  leucorrhéiques 
sont  un  des  phénomènes  les  plus  constants  de  la  chlorose  ; ils  résultent 
d’une  irritation  simple  ou  catarrhale,  et  parfois  môme  d’une  inflammation 
des  muqueuses  utéro-vaginales  (Nonat).  La  dysménorrhée  membraneuse 
ou  exfoliante  est  également  assez  commune.  Quant  à la  stérilité  que  l’on  a 
considérée  comme  un  résultat  direct  de  la  chlorose,  elle  est  la  conséquence 
du  désordre  de  l’ovulation.  — La  sécrétion  urinaire  est  en  général  abon- 
dante; la  faible  densité  de  l’urine  dépend  principalement  de  la  diminution 
de  l’urée,  dont  la  production,  selon  Führeret  Ludwig,  est  proportionnelle 
à la  quantité  des  globules  du  sang.  Quant  à la  matière  colorante  de  l’urine, 
il  est  à peu  près  démontré  aujourd’hui  qu’elle  est  un  dérivé  de  l’hémo- 
globine; il  convient  donc  de  rattacher  la  décoloration  de  l’urine  à la  di- 
minution même  des  globules  rouges. 

La  réunion  de  ces  nombreux  symptômes  n’est  pas  nécessaire  pour  ca- 
ractériser la  chlorose,  et  de  fait  le  tableau  clinique  présente  quatre  formes 
principales,  suivant  que  prédominent  les  phénomènes  cardio-pulmonai- 
res, — les  troubles  nerveux,  — les  accidents  dyspeptiques,  — les  sym- 
ptômes utérins. 

La  chlorose  apparaît  quelquefois  d’une  manière  soudaine;  c’est  surtout 
alors  qu’elle  parait  se  développer  sous  l’influence  d’une  vive  émotion,  d’un 
profond  chagrin  ou  des  autres  causes  affectives.  Le  plus  souvent  le  début 
est  lent  et  graduel.  — La  marche  est  essentiellement  chronique;  la  mala- 
die se  prolonge  pendant  des  mois  ou  des  années,  en  présentant  des  iné- 
galités dans  son  intensité  ou  des  interruptions  dans  son  cours;  mais  elle 
n’a  aucune  tendance  à la  guérison.  Quand  la  chlorose  est  traitée,  la  gué- 
rison en  est  la  terminaison  la  plus  fréquente,  mais  rien  n’est  plus  commun 
que  de  voir  survenir  des  récidives.  D’ailleurs  la  maladie  laisse  une  im- 
pression presque  indélébile,  et  c’est  surtout  à l’époque  de  la  ménopause 
que  se  font  sentir  ses  effets  lointains. 

Biermer  a décrit  sous  le  nom  d’anémie  pernicieuse  progressive  une 
forme  grave,  à laquelle  doivent  être  vraisemblablement  rattachés  les  cas 
de  chlorose  mortelle,  qui  viennent  à de  rares  intervalles  assombrir  le  pro- 
nostic généralement  bénin  de  la  maladie.  Cette  affection  est  caractérisée 
par  les  symptômes  nerveux  de  l’anémie,  par  l’aspect  hydro-anémique  du 
faciès,  par  une  perte  absolue  et  opiniâtre  de  1 appétit  avec  tout  1 ensemble 
des  accidents  dyspeptiques;  il  y a des  bruits  de  souffle' dans  le  cœur  et 
les  vaisseaux  cervicaux  et  de  nombreuses  hémorrhagies  capillaires;  celles- 
ci  occupent  le  plus  souvent  la  rétine  (avec  ou  sans  troubles  visuels  notables), 
puis  les  enveloppes  du  cerveau  ou  l’encéphale  lui-même,  plus  rarement  la 
peau,  les  reins,  etc.  Dans  presque  tous  les  cas,  on  a constaté  de  la  fièvre, 
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mais  elle  est  passagère  et  ne  revêt  aucun  type  régulier.  La  marche  de  la 
maladie  est  chronique,  la  mort  en  est  la  terminaison  ordinaire.  A l’autopsie 
on  trouve  presque  toujours  une  dégénérescence  graisseuse  des  muscles 
papillaires,  et  des  petits  vaisseaux  de  différents  organes;  la  stéatose  du 
cœur  est  plus  rare.  Depuis  la  publication  du  travail  de  Biermer  qui  est 
fondé  sur  quinze  observations,  des  faits  semblables  ont’été  vus  et  signalés, 
notamment  par  Immermann  et  par  Zenker,  et  il  y a lieu  de  retenir  cette 
forme  grave  à côté  de  la  forme  bénigne  de  la  chlorose. 


DIAGNOSTIC. 

J’ai  dit  précédemment  sur  quelle  base  anatomique  repose  la  distinction 
de  la  chlorose.  Outre  ce  caractère  fondamental,  il  en  est  d’autres  qui  la 
distinguent  encore  des  divers  états  morbides  que  l’on  désigne  sous  le  nom 
d’anémie.  Les  anémies  sont  toujours  secondaires,  la  chlorose  est  une 
maladie  primitive,  essentielle  et  spontanée.  Les  souffles  vasculaires  ne 
peuvent  servir  au  diagnostic  différentiel,  mais  les  phénomènes  nerveux  sont 
plus  fréquents  et  plus  variés  dans  la  chlorose.  Le  pouls  est  mou,  petit  et 
facilement  dépressible  dans  l’anémie  véritable  (anémie  posthémorrhagique, 
hypémie );  dans  1 hydrémie,  il  est  large,  ample;  mais  la  moindre  pression 
du  doigt  1 affaisse.  L’infiltration  œdémateuse  du  tissu  conjonctif  sous-cutané 
est  très-rare  dans  la  chlorose,  très-commune  au  contraire  dans  J’anémie, 
et  constante  dans  1 hydrémie.  Les  troubles  digestifs  présentent  peu  de 
caractèi  es  distinctifs  . on  a prétendu  à tort  que  les  fonctions  de  l’estomac 
étaient  perverties  dans  la  chlorose  et  affaiblies  dans  l’anémie.  Dans 
celle-ci  1 amaigrissement  est  rapide;  chez  les  chlorotiques,  au  contraire, 
la  réserve  alimentaire  constituée  par  la  graisse  semble  être  épargnée, 
et  les  tissus  ne  s usent  que  pour  satisfaire  aux  exigences  des  fonctions 
de  développement,  en  particulier  de  l’ovulation  et  de  l’accroissement 
(Sée).  Dans  beaucoup  de  cas,  l’anémie  tend  à guérir  seule  par  une  ali- 
mentation réparatrice  et  une  bonne  hygiène  ; la  chlorose  tend  à s’exagérer 
sans  cesse.  Le  fer  est  le  véritable  modificateur,  le  remède  par  excellence 
de  la  chlorose  ; il  agit  beaucoup  moins  sûrement  contre  l’anémie.  Le  trai- 
tement est  une  sorte  de  pierre  de  touche  qui,  dans  les  cas  douteux,  peut 
seivii  à confirmer  le  diagnostic.  La  chlorose  se  sépare  donc  très-nette- 
ment de  1 anémie;  à défaut  des  caractères  distinctifs  que  nous  venons 
de  tracer  on  pourrait  encore  puiser  d’utiles  indications  dans  l’âge  et  le 
sexe  des  malades,  dans  l’examen  attentif  des  antécédents,  des  commémo- 
ratifs, et  de  la  marche  de  la  maladie. 

Quant  au  diagnostic  beaucoup  plus  délicat  de  la  chlorose  et  de  la  tuber- 
culisation commençante,  il  a été  précédemment  indiqué. 
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TRAITEMENT. 

Dans  les  maladies  à étiologie  déterminée,  le  premier  soin  doit  être  de 
supprimer  les  causes  ; mais  ici  on  est  généralement  privé  d’une  pareille 
ressource,  car  la  condition  étiologique  de  la  chlorose  se  dérobe  le  plus  sou- 
vent à nos  moyens  d’action,  comme  elle  échappe  à notre  analyse.  Mais  si 
Y indication  causale  ne  peut  être  remplie,  il  est  facile,  en  revanche,  de  ré- 
pondre à Y indication  morbide  par  l’administration  des  préparations  ferru- 
gineuses. Le  fer  occupe  dans  le  traitement  de  la  chlorose  un  rang  presque 
aussi  important  que  le  quinquina  dans  le  traitement  de  la  fièvre  intermit- 
tente; mais,  comme  le  fait  avec  juste  raison  remarquer  Trousseau,  la 
chlorose  étant  une  maladie  essentiellement  chronique  et  sujette  à récidives, 
le  fer  doit  être  administré  longtemps;  il  y faut  souvent  revenir,  en  laissant 
entre  chaque  reprise  des  intervalles  d’autant  plus  grands  que  la  santé 
sera  plus  parfaite. 

On  est  loin  d’être  fixé  sur  le  mécanisme  par  lequel  les  martiaux  amé- 
liorent la  crase  sanguine  altérée  et  restaurent  l’économie.  La  plupart 
pensent  que  ces  médicaments  agissent  tout  simplement  en  fournissant 
l’un  des  matériaux  indispensables  à la  constitution  des  globules  sanguins, 
ou  en  favorisant  la  transformation  des  globules  de  la  lymphe  en  hématies 
parfaites.  Trousseau  et  Pidoux  admettent  comme  action  fondamentale  des 
préparations  ferrugineuses,  une  stimulation  puissante  exercée  sur  les 
grandes  fonctions.  Gubler  a fourni  un  appui  à cette  seconde  manière  de 
voir  en  faisant  remarquer  que  des  plantes  languissantes  et  étiolées,  c’est- 
à-dire  privées  de  leur  chlorophylle,  verdissent  et  reprennent  delà  vigueur 
quand  on  les  arrose  avec  une  solution  de  sulfate  de  fer.  Il  est  possible 
que,  dans  les  organes  où  se  produisent  les  corpuscules  sanguins,  le  foi 
provoque  une  activité  plus  grande  ou  qu’il  régularise  la  digestion,  et 
accélère  ainsi  l’arrivée  des  matériaux  nécessaires  pour  la  formation  des 
hématies.  Aucune  de  ces  hypothèses,  dont  il  serait  facile  d augmenter  le 
nombre,  ne  repose  sur  une  base  solide,  et  il  faut  encore  se  contenter  du 
fait  empirique.  Le  fer  possède  une  efficacité  indéniable  dans  la  chlorose, 
et  il  doit  être  administré  dans  tous  les  cas.  Selon  plusieurs  médecins,  il 
serait  formellement  contre-indiqué  lorsqu’il  existe  une  gastralgie  doulou- 
reuse ou  des  troubles  dyspeptiques;  dans  ce  cas,  il  serait  indispensa  e 
de  combattre  l’éréthisme  et  la  faiblesse  digestive  par  des  acides  minéraux 
et  des  amers,  avant  de  recourir  aux  préparations  ferrugineuses,  qui,  i d 
on,  exaspèrent  les  souffrances  et  provoquent  même  une  aggravation 
l’état  général.  Je  ne  suis  pas  cette  pratique  ; si  le  diagnostic  est  exact , le  er 
est  encore  le  meilleur  moyen  de  guérir  la  dyspepsie  ; lorsque  la  gastralgie 
est  très-intense,  il  est  toutefois  bon  de  lui  associer  de  petites  quantité 
d’opium  brut. 
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Dans  les  chloroses  avec  prédominance  de  troubles  nerveux,  il  faut  en- 
core débuter  parle  fer,  mais  si,  après  trois  mois  de  traitement  méthodique, 
il  ne  s’est  produit  aucune  modification  favorable,  on  ne  doit  pas  s’obstiner 
plus  longtemps  dans  ces  tentatives  infructueuses;  il  faut  s’adresser  alors  à 
1’  arsenic  et  à Y hydrothérapie.  Celle-ci,  sauf  contre-indications  spéciales, 
convient  dans  tous  les  cas,  soit  comme  moyen  adjuvant,  soit  comme 
complément  de  la  cure  martiale. 

Il  est  difficile  d’établir  des  règles  précises  relativement  au  mode  d’ad- 
ministration du  fer  dans  la  chlorose.  Rien  n’est  plus  variable  que  la  tolé- 
rance individuelle  pour  tel  ou  tel  mode  de  préparation.  Il  faut  donc  con- 
sulter les  aptitudes  du  malade  sous  ce  rapport,  et  avoir  soin  de  varier  les 
préparations  administrées,  sauf  à revenir  de  temps  à autre  à celles  qui 
ont  paru  le  mieux  réussir  (Durand-Fard el).  — Je  n’attache  pas  grande 
importance  à la  distinction  qu’on  a tenté  d’établir,  au  point  de  vue  de 
leurs  effets  et  de  leur  opportunité,  entre  les  préparations  solubles  et  les 
insolubles;  les  indications  de  l’une  et  de  l’autre  forme  sont  encore  loin 
d’être  scientifiquement  établies.  J’en  dirai  autant  de  cette  interminable 
série  de  préparations  ferrugineuses  plus  ou  moins  nouvelles  qui  encom- 
brent les  officines,  et  se  multiplient  chaque  jour.  Il  n'est  pas  de  pharma- 
cien qui  ne  possède  et  ne  vante  sa  préparation  spéciale,  il  n’est  pas  de 
médecin  qui  n’ait  son  composé  favori  et  sa  formule  particulière.  Je  me 
bornerai  à citer,  parmi  les  préparations  les  plus  usitées  et  les  plus  re- 
commandables, le  fer  métallique  à l’état  de  limaille  (Sydenham)  ou  réduit 
par  l’hydrogène  (Bouchardat),  le  carbonate  de  fer  (Cullen),  le  sulfate  de 
fer  uni  au  carbonate  de  potasse  (Blaud),  le  mellite  de  fer  (Vallet),  le  lac- 
tate  de  fer  (Conté),  le  safran  de  mars  apéritif  et  l’étliiops  martial  (Desor- 
meaux et  Blache),  le  citrate  de  fer  ammoniacal  (Trousseau),  enfin  Tiodure 
de  fer  et  le  tartrate  ferrico-potassique,  auxquels  je  serais  tenté  de  donner 
la  préférence. 

Quels  que  soient  les  mérites  de  ces  diverses  préparations,  il  faut  cepen- 
dant reconnaître  qu  il  y a des  individus  intolérants  à l’égard  du  fer  phar- 
maceutique. C est  alors  que  l’on  doit  recourir  aux  sources  ferrugineuses  ; 
par  la  minéralisation  de  l’eau  et  les  qualités  exceptionnelles  de  l’air,  je 
place  au  premier  rang  les  eaux  de  Saint-Moritz  en  Suisse  et  de  Sanla- 
Catterina  en  Valteline.  Les  sources  de  Bagnères-de-Bigorre,  Orezza,  Spa, 
Schwalbach,  etc.,  sont  d une  efficacité  éprouvée. 

Un  traitement  tout  empirique  de  la  chlorose  est  populaire  en  Danemark 
et  en  Hanovre;  il  consiste  à envoyer  les  malades  à la  campagne  et  à leur 
prescrire  du  miel.  Les  bons  effets  de  celte  médication  ont  suggéré  cà  Leh- 
mann  une  théorie  pathogénique.  Suivant  lui,  l’insuffisance  du  sucre  hépa- 
tique serait  la  cause  prochaine  de  la  chlorose  : considérant  l’hématine  du 
sang  comme  un  composé  copule  de  glycine  (sucre)  et  de  fer,  il  voit  dans 
la  chlorose  un  défaut  de  glycine  et  explique  ainsi  l’effet  salutaire  du  miel. 


1056 


DYSTROPHIES  CONSTITUTIONNELLES. 


Maak  (de  Kiel),  se  fondant  sur  ces  idées  théoriques,  conseille  le  sucre  de 
raisin  à hautes  doses  contre  l’anémie  chlorotique.  Cette  médication  nou- 
velle n’a  pas  encore  reçu  la  consécration  de  l’expérience. 

Le  fer  reste  donc  le  médicament  par  excellence,  et  l’usage  doit  en  être 
continué  jusqu’à  ce  que  tous  les  phénomènes  pathologiques  aient  entière- 
ment disparu.  Quelles  que  soient  les  doses  que  l’on  administre,  il  résulte 
des  recherches  de  Corneliani  (de  Pavie)  qu’il  n’y  a jamais  que  25  ou  30 
centigrammes  de  fer  absorbé.  Cet  auteur  a prouvé  dès  1843  que  ce  n’est 
qu’après  un  mois  de  traitement  que  le  nombre  des  globules  augmente,  et 
que  cette  augmentation  tient  bien  à l’usage  du  fer,  et  nullement  à l’ali- 
mentation tonique,  qui  par  elle  seule  ne  guérit  pas  la  dyscrasie.  Il  a dé- 
montré également  que  le  fer  est  transformé,  pendant  la  digestion,  en 
laclate,  et  cela  avec  d’autant  plus  de  promptitude  que  l’estomac  des  chlo- 
rotiques contient,  d’après  lui,  une  proportion  d’acide  lactique  supérieure 
à la  normale. 

Les  troubles  menstruels  sont  également  justiciables  des  ferrugineux. 
Toutefois,  dans  la  chlorose  ménorrhagique,  il  ne  suffit  pas  de  remédier 
à l’altération  du  sang;  on  doit  encore  modérer  le  flux  cataménial,  qui, 
par  son  abondance,  tend  à entretenir  ou  à exagérer  la  dyscrasie.  Pour 
remplir  cette  indication,  il  est  bon  de  prescrire  l’ergot  de  seigle  à chaque 
époque  menstruelle,  tout  en  administrant  les  ferrugineux  dans  l’intervalle 
des  règles. 


CHAPITRE  IL 

DIATHÈSE  LYMPHOGÈNE.  — LEUCÉMIE. 
PSEUDOLEUCÉMIE. 


On  donne  le  nom  de  leucocythémie  (1)  (Bennett)  ou  de  leucémie  (Yir- 
chow)  à T augmentation  morbide  et  permanente  du  nombre  des  globules 


(1)  De  hv/.'oç,  blanc;  — zùtoç,  cellule;  — sang. 

Hugues  Bennett,  Edinhurgli  med.  and  surg.  Journal,  october  181-5.  — Craigie, 
Edinburgh  med.  and  surg.  Journal,  october  1845.  — Virchow,  Frorieps  Notinen,  no- 
vember  1845. 

Euller,  the  Lancet,  1846.  — Virchow,  Weisses  Blut  und  Militumoren  (Med.  Zeit. 
des  Vereins  für  Heilkunde  in  Preussen,  1846-1847).  — Die  Leukamic  (Arch.  fur  patli. 
Anal.,  1847).  — Die  farblosen  Dlutkorperchen  ( Gesammelte  Abhandlungen,  1855). 

Hughes  Bennett.  Sériés  of  papcrs  1851,  and  separate  Work,  1852.  — Hewson,  Leu- 
cocythœmia  (American  Journ,  of  med.  Sc.,  1852). 

Welcker,  Ueber  Blutkôrperclien zàhlung  ( Archiv  des  Vereins  f.  gemeinschaftliche 
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blancs- du  sang.  Ces  deux  qualifications  distinguent  d’emblée  cette  ma- 
ladie de  Y augmentation  physiologique  et  temporaire  des  leucocytes  pen- 
dant la  digestion,  pendant  la  grossesse,  et  de  l’ augmentation pathologique, 


Arbeiten,  1853).  — Moleschott,  U cher  clas  Verlialten  der  farblosen  Blutk.  zu  den  far- 
bigen  (Wiener  med.  Wochen.,  1854).  — Moleschott  und  Martels,  Même  sujet  ( Moles - 
chotl's  Untersuchungen,  I).  — Schreiber,  De  Leukæmia.  Regiomonti,  1854.  — Vogel, 
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dowes,  A case  of  leucocythœmia  (British  med.  Journ.,  1866).  - Se.tz,  Beitrdge  zur 
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chemischen  Beschaffenheit  der  Transsudate  und  Secrete  (Virchow’s  Archiv,  1866)  - 

1 ^LER’  T''ansl'umn  bei  ^ukamie  ( Berlin . klin.  Wochen.,  1866).  - Neumann  Krns- 
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mais  momentanée,  de  ces  mêmes  éléments  dans  les  inflammations,  les 
lièvres  éruptives  graves  et  les  typhus.  Ces  modilications  transitoires  sont 
désignées  sous  le  nom  générique  de  leucocytose. 
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Le  même,  Zur  Symptomatologie  der  myelogenen  Leukamie  (Virchow’s  Arch.,  1873).  — 
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GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE, 

L’augmentation  numérique  des  globules  blancs  est  l’effet  d’une  hyper- 
plasie de  ces  éléments,  et  la  source  de  cette  hyperplasie  doit  naturelle- 
ment être  cherchée  dans  les  organes  divers,  qui  composent  l’appareil  hé- 
matopoïétique. La  rate  d’une  part,  les  ganglions  lymphatiques  d’autre 
part,  sont  les  principaux  de  ces  organes;  et  comme  ils  peuvent  être  isolé- 
ment le  point  de  départ  du  processus  hyperplasique,  il  y a lieu  de  dis- 
tinguer, ainsi  qu’on  l’a  fait  dès  le  début,  une  leucocythémie  splénique, 

— une  LEUCOCYTHÉMIE  LYMPHATIQUE  OU  GANGLIONNAIRE. 

Cette  distinction  de  premier  ordre  n’est  pas  suffisante,  elle  n’épuise  pas 
le  sujet;  l’appareil  lymphoïde  de  l’intestin  peut  être  intéressé  lui  aussi,  et 
prendre  une  part  prépondérante,  sinon  exclusive,  à la  genèse  excessive 
des  leucocytes.  Ce  fait  est  prouvé  par  de  nombreuses  observations, 
entre  autres  par  celles  de  Craigie,  'Virchow,  Wunderlich,  Schreiber, 
Isambert  et  Robin,  Friedreich,  Rokitansky,  Lambl,  Fôrster,  Mosler  et 
Béhier.  Cette  variété  est  beaucoup  plus  rare;  il  est  bon  néanmoins  de 
l’individualiser,  ne  fût-ce  qu’en  raison  des  difficultés  plus  grandes  que  pré- 
sente alors  le  diagnostic  ; je  la  désigne  sous  le  nom  de  leucocythémie 

INTESTINALE. 

La  genèse  de  l’altération  du  sang  est  simple  et  de  conception  facile; 
partiellement  ou  en  totalité,  les  organes  hématopoïétiques  sont  affectés  d’ir- 
ritation nutritive  et  fonctionnelle;  la  première  amène  l’augmentation  de 
volume  de  l’organe  lui-même;  la  seconde,  l’augmentation  des  produits 
cellulaires,  dont  la  formation  exprime  l’activité  normale  de  la  glande;  de 
là  une  altération  histologique  du  sang,  ou  dyscrasie,  proportionnelle  quant 
à son  degré  à la  vivacité  de  l’hyperplasie.  D’après  quelques  auteurs,  il  y 
aurait  lieu  de  tenir  compte  d’un  autre  élément  pathogénique  : comme, 
dans  l’état  normal,  des  globules  rouges  proviennent  des  corpuscules  lym- 
phatiques et  des  cellules  incolores  de  la  rate,  ils  admettent  que  dans  la 
leucocythémie  cette  provenance  est  réduite  au  minimum,  et  que  les  nom- 
breuses cellules  blanches  ne  peuvent  plus  être  converties  en  hématies  par- 
faites; ce  défaut  de  transformation  n’est  pas  certain,  mais  il  est  fort  pro- 
bable, en  présence  de  la  diminution  absolue  des  globules  rouges. 

L’étiologie  proprement  dite  est  fort  obscure;  pourtant  deux  points  im- 
portants sont  acquis  : la  leucocythémie  est  sans  rapport  avec  la  scrofulose, 
sans  rapport  également  avec  la  malaria;  les  observations  qui  tendraient  à 
établir  cette  dernière  relation  sont  si  rares,  qu’on  doit  admettre  une 
simple  coïncidence. 

La  maladie  est  un  peu  plus  fréquente  chez  l’homme  que  chez  la  femme; 
elle  est  surtout  observée  pendant  la  période  moyenne  de  la  vie,  mais  elle  a 
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été  vue  plus  tôt,  et  même  chez  l’enfant;  le  cas  de  Church  concerne  un 
enfant  de  huit  ans.  Il  est  bien  rare  que  la  leucocythémie  prenne  naissance 
chez  des  individus  vigoureux  et  de  santé  parfaite;  elle  survient  presque 
constamment  chez  des  sujets  naturellement  chétifs,  ou  débilités  par  les 
privations,  les  excès  ou  la  maladie.  — Mursick,  en  1808, 1 a vue  se  déve- 
lopper rapidement  chez  un  amputé  atteint  d’ostéomyélite  ; ce  fait  acquiert 
une  certaine  valeur  lorsqu’on  le  rapproche  de  celui  qu’a  observé,  un  an  plus 
tard,  Neumann,  dans  la  clinique  de  Leyden  : sur  un  homme  de  trente  ans 
tué  par  une  leucocythémie  splénique,  il  trouva  la  moelle  des  principaux 
os,  malade  au  point  quelle  ressemblait  à de  la  moelle  suppurée,  et  le  mi- 
croscope a montré  que  cette  apparence  était  due  uniquement  à la  présence 
d’innombrables  cellules  lymphoïdes,  semblables  de  forme,  de  volume  et 
d’aspect,  à celles  du  sang.  Neumann  a attribué  à cette  altération  de  la  moelle 
osseuse  une  part  importante  dans  la  genèse  de  la  leucocythémie;  du  reste, 
les  remarquables  recherches  deBizzozero  (1)  démontrent  jusqu’à  l’évidence 
que  la  moelle  des  os  appartient  aux  organes  hématopoïétiques,  puisqu’on 
v trouve  non-seulement  des  cellules  semblables  aux  leucocytes  du  sang, 
mais  tous  les  intermédiaires  qui,  de  ces  cellules  incolores  à noyau,  con- 
duisent aux  globules  rouges  parfaits. 

Les  exemples  de  leucémie  par  altération  de  la  moelle  osseuse  sont  au- 
jourd’hui assez  nombreux  et  assez  probants,  pour  qu’on  ne  puisse  plus 
conserver  aucun  doute  sur  la  réalité  et  sur  l’importance  de  celte  forme  de 
diathèse  lymphogène;  les  faits  de  Neumann,  Mosler,  Huber,  Schepelern, 
Hand,  Sôrensen  et  Heiberg  sont  particulièrement  démonstratifs,  et  la 
forme  myélogène  de  la  leucémie  doit  aujourd’hui  prendre  place  à côté 
des  formes  plus  anciennement  connues  (2). 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


La  proportion  1 : 335,  déduite  par  Moleschott  d’une  longue  série  d’ex- 
périences, est  la  moyenne  du  rapport  normal  des  globules  blancs  aux  glo- 
bules rouges.  Cette  relation  varie  dans  des  limites  assez  étendues  a 1 état 
de  santé,  mais  ces  oscillations  physiologiques  ne  sont  rien  auprès  des  rap- 
ports tout  nouveaux  créés  par  la  leucocythémie;  dans  les  cas  légers,  la 
proportion  est  déjà  de  1 globule  blanc  pour  12  à 19  globules  rouges,  et 


(1)  Bizzozero,  Rendlconti  deW  Islituto  Lombardo,  1865.  - Sull  Midollo  délie  Ossa.  >a- 

*10(2)  Yoy’  pour  plus  de  détails  mes  Leçons  sur  la  D.athèse  lvmphhogène  m Clinique 
méd.  de  l’hôpital  Lariboisière,  et  l'article  Leucocythémie  du  Nonv.  Dwt.  de  med.  et  c/m. 
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quand  l’altération  es!  plus  profonde,  elle  donne  le  rapport  de  1 à 6,  1 à 4; 
on  a même  vu  1 à 2 et  2 à 3. 

Les  éléments  blancs  contenus  dans  le  sang  présentent  de  nombreuses 
variétés  morphologiques,  mais  ils  peuvent  être  cependant  ramenés  à deux 
ti/pes  fondamentaux  : l’un  est  constitué  par  des  cellules  parfaites  à un  ou 
plusieurs  petits  noyaux,  de  la  grosseur  moyenne  de  0,01  millimètre,  sem- 
blables en  un  mot  aux  leucocytes  du  sang  normal  ; — l’autre  type  est 
formé  par  des  noyaux  libres  en  grand  nombre  et  par  des  cellules  beau- 
coup plus  petites  que  les  précédentes  ; ces  éléments  nucléo-cellulaires 
étant  semblables  d’ailleurs  à ceux  qui  occupent  les  glandes  lymphatiques. 
Le  premier  type  appartient  surtout  à lalcucocythémie  splénique,  le  second 
à la  leucocythémie  ganglionnaire  ou  intestinale;  mais  encore  bien  que 
ce  rapport  soit  fréquent,  il  ne  peut  être  dit  constant. 

Le  sang  extrait  de  la  veine,  celui  qu’on  recueille  sur  le  cadavre  pré- 
sente à sa  surface  une  couche  jaune-grisâtre,  formée  par  des  éléments 
blancs;  si  le  sang  de  la  saignée  est  défibriné,  il  s’y  forme  une  couche  su- 
périeure laiteuse  presque  entièrement  composée  de  globules  blancs;  le 
sérum  reste  clair  et  limpide.  Dans  le  cœur  droit  et  les  gros  vaisseaux,  les 
caillots  sont  parsemés  de  points  blanchâtres,  plus  rarement  ils  sont  com- 
plètement décolorés  de  manière  à ressembler  à du  pus  concret;  cette 
décoloration  totale  est  plus  commune  dans  les  petits  rameaux  de  l’artère 
pulmonaire,  dans  les  veines  du  cœur,  dans  les  sinus  cérébraux,  dans  les 
petites  veines  mésaraïques,  où  l’on  trouve  parfois  un  sang  véritablement 
pnriforme. 

L’abondance  des  éléments  blancs  n’est  pas  la  même  dans  toutes  les  ré- 
gions de  l’appareil  circulatoire;  elle  est  au  maximum  dans  le  cœur  droit, 
les  veines  caves  et  l’artère  pulmonaire;  du  reste,  elle  n’est  pas  non  plus 
la  même  dans  tous  les  points  du  système  veineux  : ainsi  dans  un  cas  de 
Pury,  on  a constaté  dans  la  veine  splénique  une  proportion  double  de 
celle  que  présentait  le  sang  des  jugulaires. 

On  s’est  peu  occupé  jusqu’ici  de  l’altération  qualitative  des  globules  ainsi 
augmentés  de  nombre;  dans  trois  cas,  Jâderholm  a observé  une  dégéné- 
rescence graisseuse.  Dans  le  premier  de  ces  cas,  le  rapport  numérique  des 
leucocytes  gras  aux  leucocytes  sains  n’est  pas  donné;  dans  le  second  cas, 
la  dégénérescence  occupait  environ 5 pour  100  des  globules  blancs;  dans 
le  troisième,  elle  en  atteignait  15  pour  100. 

La  densité  du  sang  est  abaissée  de  1055,  moyenne  normale,  à 1040 
et  1036;  celle  du  sérum  est  moins  diminuée.  La  proportion  de  Veau  s’élève 

jusqu  à 820,  8o0  pour  1000;  elle  n’a  jamais  jusqu’ici  atteint  900.  L’al- 

bumine,  les  sels,  h fibrine,  ne  présentent  aucune  modification  essentielle 
aucun  changement  constant.  — Les  globules  rouges  sont  tellement  dimi- 
nues que,  malgré  l’énorme  proportion  des  blancs,  l’élément  cellulaire  du 
sang  est  au-dessous  de  la  moyenne  physiologique.  Par  suite  de  l’abaisse- 
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ment  du  chiffre  des  globules  rouges,  la  quantité  de  fer  contenue  dans  le 
sang  est  notablement  diminuée  (Strecker  et  Drummond)  ; enfin  Ion  y 
trouve  certaines  substances  semblables  à celles  qui  caractérisent  le  liquide 
splénique  : hypoxanthine,  acide  lactique,  acide  formique,  acide  acétique, 
leucine  et  tyrosine  (Steinherg,  Schultzen).  — La  réaction  du  sang  est  or- 
dinairement acide.  — Il  résulte  de  ces  faits  que  la  leucocythémie  marche 
toujours  de  pair  a-vec  une  anémie  globulaire;  or  le  défaut  d’hémoglobine 
produit  comme  toujours  un  état  habituel  d anoxémie,-  d où  le  trouble  et 

l’insuffisance  de  toutes  les  combustions. 

La  rate  est  augmentée  de  volume  dans  les  4/5cs  des  cas  environ;  le 
poids  de  l’organe  peut  atteindre  de  six  à neuf  livres  et  au  delà;  la  consis- 
tance en  est  ferme  sans  dureté  notable.  La  plus  grande  part  de  cette  hy- 
permégalie  incombe  à l’accroissement  de  la  pulpe,  dont  les  éléments  nor- 
maux sont  prodigieusement  multipliés;  en  outre,  il  y a un  développement 
et  une  induration  marqués  des  trabécules,  et  la  capsule  est  souvent  épais- 
sie.   Comme  lésion  accessoire,  on  rencontre  assez  fréquemment  des  in- 
farctus hémorrhagiques.  . 

Les  ganglions  iymPhati*,«es  sont  intéressés  dans  les  deux  tiers  des 
cas  à peu  près;  la  lésion  porte  sur  un  nombre  plus  ou  moins  considé- 
rable; elle  occupe  de  préférence  les  ganglions  du  cou,  de  1 aisselle  et  de 
Vaine,  ceux  du  mésentère,  ceux  des  bronches,  et  elle  a toujours  les  memes 
caractères;  avec  ou  sans  épaississement  de  la  capsule,  le  ganglion  est  aug- 
menté de  volume  par  suite  de  la  multiplication  des  cellules,  des  noyaux 
et  des  granulations  qui  en  forment  le  contenu  normal. 

Dans  deux  cas  de  leucémie  spléno-lymphatique,  dans  lesquels  le  rap- 
port des  globules  blancs  aux  rouges  était  de  1 à 6 et  de  1 à 10,  Slawjanskv 
a constaté  que  les  ganglions  augmentés  de  volume  présentaient  sur 
beaucoup  de  points,  une  métamorphose  caséeuse  évidente.  Ce  fait  est 
d’autant  plus  intéressant  que  l’observation  clinique  ne  montre  aucun  rap- 
port entre  la  leucocythémie  et  la  scrotulose. 

La  tuméfaction  du  foie  est  presque  aussi  fréquente  que  celle  des  gai  - 
riions;  plus  rarement  les  glandes  intestinales,  isolées  et  agminees, 
sont  le  siège  d’un  gonflement  hyperplastique  (leucocythémie  intes 

!i  dSs  quelques  cas,  Ces  dépôts  Ce  substance  lympha^e  ouUieu  en 
dehors  du  système  spléno-lymphatique,  savoir  dans  le  fo  e,  les  re ms  e 
capsules  surrénales,  la  plèvre  et  la  muqueuse  gastro-intestinale  (\  uc  , 
Boucher,  Friedreich,  Wagner,  Wunderlich).  Ces  ^ ^ 

mation  (leucémie  néoplasique),  sont  composes  de  noyaux  libre-  ^ 

ment  lassés  et  de  quelques  petites  cellules  plus  ou , monts  rempl  es  _ 
nnvaux ' ils  sont  circonscrits  par  une  membrane  mince,  et  ils  sont  lac.ie 
Zt  lé  l é Cu  tissu  environnant;  dans  le  foie,  ces  néoplasmes  on 
Z , Avenir  des  parois  des  vaisseaux  et  de  celles  des  canaux  bd, a, res, 
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pour  la  plèvre  et  l’intestin,  Friedreich  a établi  que  les  formations  leucé- 
miques ont  pour  point  de  départ  les  corpuscules  conjonctifs  normaux.  La 
présence  des  éléments  lymphatiques  au  dehors  de  l’appareil  qui  en  est  le 
générateur  ordinaire,  indique  quelque  chose  de  plus  qu’une  simple  dys- 
crasie  secondaire,  elle  tend  à démontrer  une  véritable  diathèse  leucocyto- 
gène ; cependant  les  notions  récemment  acquises  touchant  la  véritable 
cellule  élémentaire  des  tissus  et  les  mouvements  dont  elle  est  douée  (1), 
la  constatation  de  ces  mouvements  dans  les  globules  blancs  du  sang,  per- 
mettraient d’attribuer  les  dépôts  lymphatiques  déplacés  ( hétérotopiques ) à 
une  émigration  cellulaire.  Il  y a lieu,  tout  au  moins,  de  poser  la  question. 
— Les  progrès  de  l’observation  étendent  du  reste  de  plus  en  plus  le 
domaine  de  la  leucémie  néoplasique;  Simon,  dans  une  de  ses  autopsies, 
l’a  constatée  sur  la  choroïde;  pendant  la  vie,  l’examen  ophthalmoscopique 
avait  révélé  des  épanchements  sanguins  rétiniens  d’une  couleur  violet- 
pâle  tout  à fait  insolite.  Le  même  observateur  a rencontré  un  dépôt  leu- 
cémique dans  l’encéphale,  autour  d’un  foyer  hémorrhagique. 

Chez  les  individus  qui  succombent  à laleucocythémie,  il  n’est  pas  très- 
rare  de  rencontrer  des  hémorrhagies  viscérales;  celle  du  cerveau  est  une 
des  plus  fréquentes.  Ces  hémorrhagies  sont,  le  plus  souvent,  le  résultat 
d’une  fluxion  compensatrice;  un  certain  nombre  de  petits  vaisseaux  sont 
obstrués  par  l’accumulation  des  leucocytes,  et,  dans  les  rameaux  per- 
méables du  même  territoire  vasculaire,  la  pression  augmente  jusqu’à  la 
rupture. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


Le  début  est  latent  et  forcément  méconnu;  la  maladie  n’a  qu’un  seul 
signe  certain  qui  est  l’état  du  sang,  et  ce  signe  ne  peut  être  saisi  que  par 
un  examen  délibéré,  dont  l’opportunité  s’impose  toujours  tardivement  à 
l’esprit  du  médecin.  Si  l’on  obéit  à la  règle  suivante,  on  pourra,  dans  une 
qertaine  mesure,  se  mettre  à l’abri  de  l’erreur  : toutes  les  fois  qu’un  indi- 
vidu qui  n’est  pas  sous  le  coup  de  la  cachexie  paludéenne  présente  une 
tuméfaction  persistante  de  la  rate;  toutes  les  fois  qu’un  sujet  qui  n’est 
pas  atteint  de  scrofulose  ou  de  syphilis  présente  des  tumeurs  ganglion- 
naires disséminées;  toutes  les  fois,  enfin,  que,  sans  maladie  antécédente 
grave,  un  individu  présente  les  traits  d’une  anémie  profonde  que  les  con- 
ditions d’âge  et  de  sexe  ne  permettent  guère  de  rapporter  à la  chlorose,  il 
y a lieu  d’examiner  le  sang.  Si  la  maladie  indéterminée  est  de  date  ré- 
cente, le  résultat  négatif  de  ce  premier  examen  ne  doit  pas  d’emblée  faire 


(1)  Corpuscule  automoteur  de  Recklinghauscn.  — Sphère  de  segmentation  de  Koliiker. 
— Cellule  embryonnaire  de  Schultze.  — Cellula  semovenle  de  Bizzozero  et  Visconti. 
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rejeter  la  leucocythémie,  car  quelques  observations  complètes  ont  appris 
que  les  modifications  du  système  spléno-lymphatique  peuvent  précéder  de 
plusieurs  mois  la  dyscrasie  sanguine.  On  aura  donc  soin  de  répéter  l’exa- 
men à diverses  reprises;  et  d’un  autre  côté  on  ne  prendra  pas  pour  une 
leucocythémie  cette  augmentation  légère  des  éléments  blancs,  qui  appar- 
tient aux  diverses  leucocytoses  symptomatiques;  le  diagnostic  n’est  auto- 
risé que  par  les  proportions  considérables  dont  les  chiffres  ont  été  précé- 
demment indiqués. 

Indépendamment  de  la  tuméfaction  de  la  rate , du  foie,  des  tumeurs 
ganglionnaires,  la  leucocythémie  présente  un  certain  nombre  de  sym- 
ptômes dont  l’ensemble  est  caractéristique,  sans  que  pourtant  il  puisse 
jamais  dispenser  de  l’examen  du  sang.  Il  y a une  fatigue  générale  et  une 
apathie  qui  contrastent  souvent  avec  la  vigueur  et  l’entrain  antérieurs  de 
l’individu;  il  se  plaint  d’un  malaise  qu’il  ne  peut  définir  ni  préciser;  il 
perd  l’appétit,  il  digère  mal;  il  est  tourmenté  par  une  constipation  opi- 
niâtre qui  persiste  jusqu’à  l’apparition  du  marasme,  à moins  qu’il  n’v  ait 
de  la  leucémie  intestinale,  auquel  cas  la  diarrhée  est  précoce;  souvent  la 
bouche  ou  le  pharynx  sont  affectés  d’une  inflammation  ulcéreuse  à ten- 
dance hémorrhagique  ( stomatite  et  pharyngite  leucémiques  de  Mosler); 
enfin  il  y aune  oppression  ou  même  une  dyspnée  habituelle,  qui  résulte 
un  peu  de  la  tuméfaction  du  ventre  et  de  la  gêne  du  diaphragme,  beau- 
coup de  l’état  d’ANOxÉMiE  créé  par  l’insuffisance  de  l’hémoglobine.  Outre 
cette  dyspnée  continue,  on  observe  parfois  une  dyspnée  paroxystique  dont 
les  accès  sont  d’une  telle  violence  que  l’un  d’eux  peut  tuer  le  malade; 
ce  phénomène  est  dû  à la  tuméfaction  leucémique  des  ganglions  bron- 
chiques; les  symptômes  de  dyspnée,  de  dysphagie,  d’aphonie  ou  de  dys- 
phonie sont  alors  semblables  à ceux  des  tumeurs  intrathoraciques.  Deux 
fois  déjà  j’ai  vu  celte  forme,  et  dans  les  deux  cas  la  leucocythémie  était 
purement  lymphatique,  la  rate  était  hors  de  cause.  Les  tumeurs  viscé- 
rales et  ganglionnaires  peuvent  provoquer  des  hydropisies  mécaniques, 
mais  l’hydropisie  dyscrasique  est  très-rare,  parce  qu’en  définitive  la  véri- 
table dyscrasie  hydropigène  n’est  pas  présente;  l’albumine  du  sérum  n’est 
pas  diminuée. 

L’urine  a des  caractères  différents  de  ceux  que  1 on  aurait  pu  prévoir 
a priori ; la  proportion  de  Yurée  est  considérablement  abaissée.  Ce  pre- 
mier fait  est  bien  en  rapport  avec  le  mauvais  état  de  la  nutrition;  mais 
Yacide  urique  et  les  urates  subissent  une  augmentation  notable ; ce  phé- 
nomène, que  l’on  peut  attribuer  à l’oxydation  de  l'hypoxanthine  anorma- 
lement contenue  dans  le  sang,  est  d’une  constance  presque  absolue;  il  a 
manqué  chez  les  deux  malades  à leucocythémie  splénique  dont  Jacubasch 
a rapporté  l’histoire,  et  chez  ces  deux  individus  la  diminution  de  I urée 
était  colossale;  la  quantité  quotidienne  était  chez  1 un  de  0gr,28;  chez 
l’autre,  de  5Br,72.  — Les  matières  dites  extractives  sont  diminuées  ou 
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même  absentes  (un  malade  de  Steinberg);  il  y a de  l’hypoxanthine  et  de 
l’acide  hippurique;  dans  un  des  cas  de  Steinberg  et  Schultzen,  ce  dernier 
produit  était  remplacé  par  de  l’acide  benzoïque. 

Une  fois  constituée,  la  leucocythémie  peut  présenter  de  petits  accès  fé- 
briles passagers;  quand  la  maladie  approche  de  son  terme,  la  fièvre  peut 
devenir  permanente;  dans  un  cas  de  Uhle,  la  température,  pendant  les 
dernières  semaines,  s’est  constamment  maintenue  à un  degré,  un  degré  et 
demi  plus  haut  que  la  normale.  Schwarz  a donné  le  tableau  thermique  d’un 
malade  durant  cinq  mois  : la  température  est  rarement  normale,  elle  fait 
des  oscillations  énormes  sans  type  saisissable,  et  elle  atteint  parfois  le 
chiffre  de  41°, 6. 

La  durée  de  la  leucocythémie  est  longue,  elle  est  comprise  entre  quel- 
ques mois  et  plusieurs  années;  la  terminaison  est  toujours  mortelle;  dans 
les  cas  même  où  l’on  réussit  à obtenir  une  amélioration  notable,  le  béné- 
fice est  temporaire  et  les  phénomènes  reprennent  bientôt  leur  gravité 
première.  — La  mort  n’est  pas  toujours  amenée  par  les  mêmes  accidents; 
assez  souvent  elle  résulte  d’hémorrhagies  multiples  que  quelques  auteurs 
attribuent  aune  diathèse  hémorrhagique,  et  qui  résultent  bien  plutôt  des 
troubles  mécaniques  de  la  circulation  dans  les  petits  vaisseaux  et  dans  les 
capillaires;  dans  d’autres  cas,  la  terminaison  est  brusque  et  précoce,  elle 
est  causée  par  une  hémorrhagie  cérébrale  ou  par  l’asphyxie  résultant  de 
la  tuméfaction  des  ganglions  bronchiques;  le  plus  souvent  la  mort  est 
lentement  préparée  par  l’épuisement  et  le  marasme,  auxquels  contribue, 
dans  bon  nombre  de  cas,  une-diarrhée  catarrhale  incoercible. 


DIAGNOSTIC. 


On  peut  admettre,  au  nombre  des  éléments  de  diagnostic,  l’intumescence 
de  la  rate  et  des  ganglions;  mais  ces  phénomènes  qui  suffisent  pour  diffé- 
rencier la  leucocythémie  de  la  chlorose  et  des  anémies  simples,  sont  sans 
valeur  pour  le  diagnostic  de  la  cachexie  palustre  et  des  autres  états 
moi  bides  a tumeur  splénique  ou  ganglionnaire.  L’examen  microscopique 
du  sang  est  le  seul  critérium  positif,  le  seul  qui  permette  d’affirmer  ou  de 
lejelei  1 existence  de  la  leucocythémie;  cet  examen  n’entraîne  d’ailleurs 
aucun  préjudice  pour  le  malade;  deux  ou  trois  gouttes  de  sang  obtenues 
par  la  piqûre  de  l’extrémité  d’un  doigt  préalablement  entouré  d’un  fil 
constricteur,  voila  tout  ce  qui  est  nécessaire. 

C’est  encore  l’examen  du  sang  qui  seul  permet  de  distinguer  la  leuco- 
cythémie de  la  maladie  signalée  par  Hodgkin,  et  décrite  par  Wunderlich 
sous  les  noms  de lympiiadénomes  multiples,  maladie  de  Hodgkin  pseudo- 
leucemie,  et  plus  tard,  par  Trousseau,  sous  la  désignation  beaucoup  trop 
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vague  cI’adénie  (1).  — Le  tableau  de  cette  maladie  est  exactement  celui 
de  la  leucocythémie  lymphatique;  quand  les  individus  ne  sont  pas  tués, 

(1)  Hodgkin,  On  some  morbid  appearences  of  the  absorbent  glands  and  spleen  (Med. 
chir.  Transactions,  XVII,  1832). 

Wunderlich,  Progressive  multiple  Lymphdrüsenhyperlrophie  (Arch.  f.  physiol.  Ileilk., 
1858). 

L\mh,Lymphdrüsenhyperplasie,Knoten in  Leber,  Mite  und  Lunge  ( aus  dem  Franz-Joseph 
Kinderspitale  in  Prag,  1860).  — Cossy,  Mèm.  pour  servir  à l’histoire  de  l’hypertrophie 
simple  plus  ou  moins  généralisée  des  ganglions  lymphatiques  sans  leucémie  (Echo  méd. 
suisse).  Neuchâtel,  1861.  — Billroth,  Virchow's  Archiv,  1862.  — Lebert,  Handbuch 
der  praktischen  Medicin.  Tübingen,  1863.  — J.  Wilks,  Cases  of  enlargcment  of  the  lym- 
phalic  glands  and  spleen  (Guy’s  Hosp.  Reports,  1865).  — Cohnheim,  Virchoiu’s  Archiv,  18G5. 

— E.  Wagner,  Archiv  der  Heilkunde,  1865.  — Dumontpallier,  Gaz.  hebdom.,  1864- 
1865.  — Troosseau,  De  l’adénie.  Clinique  méd.,  t.  III.  — Hérard,  Union  méd.,  1865. 

— Cornil,  De  l’adénie  ou  hypertrophie  ganglionnaire  suivie  de  cachexie  sans  leucémie 
(Arch.  gèn.  de  méd.,  1865).  — Bonfils,  Trav.  de  la  soc.  méd.  d’obs.,  1865. 

Wunderlich,  Pseudoleukdmie  ; Hodgkin’ s Krankheit  oder  multiple.  Lymphadenome  ohne 
Leukamie  [Arch.  der  Heilkunde,  1866).  — Gretsel,  Ancemia  splenica  bei  einem  Kinde 
(Berlin,  klin.  Wochen.,  1866).  — Muller,  Ueber  idiopalische  Milztumoren,  Pseudoleu- 
kdmie, Anœmie  et  Cachexia  splenica  ( Eodem  loco,  1867). — Nieszkowski,  Adénie,  mort. 
Infarctus  de  la  rate  et  hypertrophie  du  système  ganglionnaire,  etc.  (Gaz.  liôp.,  1867). — 
Cojioy,  De  l’adénie,  thèse  de  Paris,  1868.  — Ollivier  et  Ranvier,  Obs.  pour  servir  à 
l’hist.  de  l’adénie  (Gaz.  méd.  Paris,  1868).  — Rosset,  Essai  sur  l’adénie,  thèse  de  Paris, 
18(38.  — Black,  Hodgkin’s  disease  ( American  Journ.  of  med.  Sc.,  1868).  — Isambert, 
Note  sur  un  cas  de  leucocythémie  adénoïde  (Union  méd.  — Gaz.  hebdom..  1869).  — 
Eberth,  Ein  Fall  von  Adenie  ( Virchow’s  Archiv,  1869).  — Payne,  Transact.  of  the 
path.  Society,  XIX,  1869.  — Bohn,  Pseudoleukdmie  ( Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med., 
1869). 

Schnitzer,  Ueber  Leukamie.  Berlin,  1870. — Wood,  On  a case  of  splenic  and  lympha- 
tic  hypertrophy  without  leucocythæmia  (Hodgkin’s  disease ) (Pliilad.  med.  Times,  1870). 

— Caton,  Case  of  general  disease  of  the  lympliatic  System  with  remarks  on  its  pallio- 
logy  ( B rit . med.  Journal,  1870).  — Mader,  Ein  Fall  von  Pseudoleukdmie  (Wochenblatt 
d.  Gesells.  der  Wiener  Aerzle,  1870).  — Meyer,  Zwei  Fdlle  von  Adenie  (Wunderlich' s 
Pseudoleukdmie)  (Bayer,  àrztl.  Intell.  Blatt,  1870).  - Wood,  Relations  of  leucocythe- 
mia  and  pseudoleukœmia  (Americ.  Journ.  of  med.  Sc.,  1871). 

Hesseling,  Een  geval  van  pseudoleukœmie  (Nederl.  Tijds.  voor  Geneesk.,  187_). 
Lannelongue,  Gaz.  liôp.,  1872.  — Panas,  Sur  le  lymphadénome  (Eodem  loco,  1872).  — 
Squire  and  Payne,  Lympliadenoma  ( Trans . of  the  path.  Soc.,  1872 1. 

Southey,  On  adenoid  disease  (St.  Balholom.  Hosp.  Reports,  1873).  — Schepelern, 
Fire  Tilfalde  a f Pseudo- Leukamie  ( Hospital’ s Tidende,  1873).—  Mangiagalli,  Consider. 
clin,  ed  anat.  sull’adenia  (Gaz.  med.  ital.  Lomb.,  1873). 

Démangé,  Étude  sur  la  lymphadénie.  Paris,  1874.  — Schepelern,  Et  Tilfalde  af 
Pseudoleukami  med.  Intussusception,  fremkaldt  af  en  lymfoid  Soulst  ved  valvula  Bau- 
hini  (IIosp.  Tidende,  1874).  — Sürensen,  Taellïnger  af  Blodlegemer  i 3 Tilfalde  af  ex- 
cessiv  Ollgocythdmi  (Eodem  loco,  1874). 

Jaccoud  et  Labadie-Lagraye,  loc.  cil. 
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des  la  première  période,  par  les  accès  de  suffocation,  ou  l’asphyxie  lente 
que  provoquent  les  ganglions  bronchiques  (ainsi  que  j’en  ai  déjà  vu  trois 
exemples),  ils  tombent  dans  un  état  de  cachexie  caractérisé  par  la  diar- 
rhée, par  l’amaigrissement,  par  des  infiltrations  œdémateuses  d origine 
mécanique,  par  l’apparition  de  taches  ecchymotiques  sur  les  membres  et 
d’éruptions  érythémateuses  ou  papuleuses  sur  les  mains  ; enfin  sui  viennent 
des  sueurs  profuses,  la  fièvre  hectique  et  la  mort,  après  une  duiée  qui 
varie  de  quelques  mois  à deux  ans.  La  similitude  est  complète,  mais  la 
dyscrasie  fait  défaut,  il  n’y  a pas  de  leucocythémie. 

En  raison  de  cette  identité  clinique,  et  de  l’analogie  (je  ne  dis  pas  la 
similitude)  que  présentent  les  lésions  ganglionnaires  dans  la  leucémie  et 
la  pseudo-leucémie  (lymphadénomes),  je  considère  ces  deux  formes  comme 
deux  variétés  d’une  même  espèce  morbide,  à laquelle  j’ai  donné  le  nom  de 
diathèse  lymphogène.  Les  raisons  pour  lesquelles  l’altération  leucémique 
du  sang  fait  défaut  dans  la  pseudo-leucémie  ne  sont  pas  bien  élucidées  ; 
on  peut  songer  à une  obstruction  du  canal  thoracique  et  de  la  grande 
veine  lymphatique;  et  d’un  autre. côté,  en  présence  des  faits  récents  qui 
ont  établi  la  participation  de  la  moelle  des  os  à la  production  de  la  leu- 
cémie ( leucémie  myélogène),  il  est  permis  de  supposer  que  les  lésions  de  la 
moelle  osseuse  font  défaut  dans  la  maladie  de  Hodgkin.  En  fait  cette 
question  n’est  point  résolue  (1).  — L’étiologie  de  la  pseudo-leucémie  est 
ignorée. 


TRAITEMENT. 


Le  fer,  le  quinquina,  l’iode,  les  iodures  de  fer  et  de  potassium,  l’hydro- 
thérapie, sont  les  moyens  les  plus  rationnels  ; mais  si  logiques  qu’ils 
soient,  ils  ne  comptent  aucune  guérison;  ce  que  voyant,  quelques  mé- 
decins, Niemeyer  entre  autres,  ont  tenté  une  médication  opposée  basée 
sur  l’emploi  des  mercuriaux  (décoction  de  Zittmann);  mais,  après  une 
amélioration  momentanée,  la  maladie  n’en  a pas  moins  eu  sa  terminaison 
ordinaire. 

L’arsenic  paraît  avoir  réussi  dans  quelques  cas  de  pseudo-leucémie. 


(I)  Jaccoud,  Diathèse  lymphogène,  in  Clin.  mécl.  de  l’hôpital  Lariboisière.  Paris,  1872. 
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CHAPITRE  III. 

SCORBUT.  — PURPURA  HÆMORRH 1G1CA. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Les  phénomènes  d’hémorrhagie  et  de  ramollissement  qui  caractérisent 
le  scorbut  (1)  ne  permettent  guère  de  douter  d’une  altération  préalable  du 
sang;  mais  cette  altération,  il  faut  le  reconnaître,  n’est  point  définie.  Les 


(1)  Echtiiiüs,  De  scorbuto,  vel  scorbutica  passione  epitome.  Wiltembergi,  1585.  — Eu- 
■galenus,  De  scorbulo  liber.  Bremæ,  1588.  — AlBerti,  Scorbuti  historia.  Wiltembergi, 
1593-1594.  — Albinus,  De  scorbulo.  Basileæ,  1614.  — Sennert,  De  scorbuto  Iractalus. 
Wittembergi,  1626.  — Albinus,  De  scorbuto.  Lupd.  Balavorum,  1668.  — Venette,  Traité 
du  scorbut  et  de  toutes  les  maladies  qui  arrivent  sur  mer.  La  Rochelle,  1671.  — Mead, 
On  tlie  scurvy.  London,  1749.  — Boerhaave,  Van  Swieten.  — Lind,  A Trealise 
on  scurvy.  Edinburgh,  1752.  — Macbride,  An  historical  account  of  a new  method  of 
treating  the  scurvy.  London,  1767.  — Mertens,  Obs.  on  f.he  scurvy  { Philosoph . Tran- 
sact.  of  London,  1778).  — Bacheracht,  Abhandlung  über  den  Scliarbock.  Petcrsburg, 
1786. 

Jourdanet,  Sur  l’analogie  du  scorbut  avec  la  fièvre  adynamique,  thèse  de  Paris,  1802. 

— Baume,  Obs.  et  réflexions  sur  le  scorbut.  Lyon,  1803.  — Traité  hist.  et  prat.  du  scorbut 
chez  l’homme  et  les  animaux.  Lyon,  1819.  — Sciiraud,  Naclirichten  von  Scliarbock  in 
Ungarn  irn  Jahre  1802.  Wien,  1805.  — Ivéraudren,  Réflexions  sommaires  sur  le  scor- 
but. Paris,  1804.  — Anderson,  Journal  of  the  establishment  of  Nopal  and  Tuna  for  tlie 
prévention  and  cure  of  scurvy.  Madras,  1808.  — Heberden,  Some  obs.  on  tlie  scurvy 
{Med.  ch.  Transact.,  1813).  — Fodéré,  Dict.  en  60  volumes.  Paris,  1820.  — Versari, 
Del  Scorbuto , in  Opusc.  délia  Soc.  med.  chir.  di  Bologna,  1825.  Von  IIimmelstiern, 
Hàser’s  Archiv,  V.  — Cejka,  Prager  Vierteljahr.,  1844.  — Christison,  Ritchie,  Lons- 
dale,  Monthly  Journ.  of  med.  Sc.,  1847.  — Ciiawlowski,  De  scorbuto,  et  de  inflamma- 
toriis  scorbuticorum  morbis.  Berolini,  1852.  — Rochoux,  Dict.  en  30  vol.  Pai is,  1844. 
A.  Fauvel,  Mèm.  sur  le  scorbut  observé  à la  Salpétrière  [Arcli.  gén.  de  med.,  1847). 

— Lilienfeld,  Erfahrungen  iiber  den  Seescorbul  { Casper’s  Wochens.,  1851).  Becqi  erel 
et  Rodier,  Du  sang  dans  le  scorbut,  in  Chimie  patli.  Paris,  1854.  rHOLOZAN,  Scorbut 
des  soldats  de  Crimée  {Gaz.  mèd.  Pans,  1855).  - Le  Bret,  Sur  le  scorbut  de  l’armée 
d'Orient  {Ann.  Soc.  d’hydrologie  mèd.  Paris,  1856-1857).  — Dévé,  Nouvelle  théorie  du 
scorbut,  thèse  de  Paris,  1859. 

Opitz,  Ueber  Scorbut  { Prag . Vierteljahr.,  1861).  — Duchek,  Ueber  den  Scorbut 
( Wiener  med.  Jahrb.,  1861).  — Stephen  Ward,  Clinical  Remarks  on  scurvy  {the  Lan- 
cet, 1861).  — Risdon  Bennett,  Case  of  scorbulus  {Med.  Times  and  Gaz.,  1861).  Ber- 
blich,  Zur  Aeliologie  und  Thérapie  des  Scorbuts  {Wiener  med.  Wochen.,  1861).— Oppol- 
zer,  Wiener  med.  Zeit.,  1861. 

Smoler,  Oesler.  Zeits.  f.  prakt.  Heillc.,  1863.  — Oliver,  Leach,  the  Lancet,  1863. 
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assertions  hypothétiques  n’ont  point  manqué  pourtant,  elles  sont  si  nom- 
breuses que  la  confusion  est  parfaite  : diminution  de  fibrine,  augmenta- 
tion de  fibrine;  — diminution  des  globules,  intégrité  des  globules  ; — 
augmentation  de  la  soude;  diminution  de  la  potasse;  — voilà  les  prin- 
cipales modifications  signalées;  je  n’en  conteste  point  l’existence  dans  les 
cas  particuliers  où  elles  ont  été  observées,  mais  aucune  d’elles  n’est  con- 
stante, de  sorte  que  la  dyscrasie  scorbutique  manque,  en  fin  de  compte, 
de  toute  caractéristique  positive.  L’étiologie  est  donc  purement  empirique; 
les  causes  sont  connues,  mais  on  ignore  par  quelle  lésion  du  sang  elles 
amènent  la  détérioration  organique  qui  constitue  le  scorbut.  Du  reste, 
en  raison  même  de  la  nature  de  ces  causes,  je  suis  porté  à croire  qu’elles 
agissent  à la  fois  sur  le  sang  et  sur  les  tissus,  notamment  sur  les  capil- 
laires. 

Le  développement  du  scorbut  dans  l’équipage  des  navires  qui  font 
des  voyages  de  long  cours,  l’apparition  de  la  maladie  chez  des  populations 
qui,  sur  terre,  se  trouvent  accidentellement  dans  des  conditions  hygiéni- 
ques comparables  à celles  des  marins,  démontrent  clairement  que  c’est 
dans  cette  hygiène  toute  spéciale  que  doivent  être  cherchées  les  causes 
du  mal;  sur  ce  fait  fondamental,  tout  le  monde  est  d’accord;  mais  l’har- 

Bizet,  Gaz.  méd.  Paris,  1864.  — Von  Kempf,  Hamatothorax  in  Folge  von  Skorbut 
( Wiener  allg.  mai.  Zeit.,  1864).  — Grant,  Disease  termed  « blackleg  » as  observed 
amongst  the  Ottawa  lumbermen  (Med.  Times  and  Gaz.,  1864).  — Blanchard,  Du  scor- 
but, thèse  de  Paris,  1864.  — Bartsch,  De  scorbulo.  Berolini,  1865.  — Beckler,  Ueber 
das  Auftreten  uni  den  Verlauf  des  Skorbut  im  innern  von  Australien  ( Verhandl . der 
Berliner  med.  Gesells.,  1866).  — Dickson,  On  scurvy  in  the  merchant  navg  ( the  Lan- 
cet, 1866).  — Skoda,  Allg.  Wiener  med.  Zeitung,  1867.  — Rose,  On  Scurvy  at  home 
and  abroad  ( the  Lancet,  1867).  — Marrotte,  Scorbut  chez  un  jeune  Mexicain  soumis 
à une  nourriture  plus  animalisée  que  dans  son  pays  (Union  méd.,  1867).  — Kneger, 
Ueber  Skorbut.  Berlin,  1868.  — Senftleben,  Ueber  den  Land  und  Seescorbut  von  Dr 
Barnes  (Deutsche  Iüinik,  1860).  — Lacascade,  Quelques  considérations  sur  le  scorbut, 
thèse  de  Montpellier,  1868.  — Tayler,  On  the  treatment  of  scurvy  by  the  bioxalate  of 
potash  ( the  Lancet,  1869).  — Farr,  An  explanatlon  of  the  cause  of  scurvy  and  the  ac- 
tion of  the  different  so-called  antiscorbutica  (the  Lancet,  1869).  — Delpech,  Le  scorbut 
pendant  le  siège  de  Paris.  Paris,  1871.  — Hayem,  Relation  clinique  de  l’épidémie  de 
scorbut,  etc.  Paris,  1871.  — Charpentier,  Etude  sur  le  scorbut,  etc.  Paris,  1871. 

Ward,  Five  cases  of  scurvy  (the  Lancet,  1870).  — Waterhouse,  Mechanical  injuries 
in  a case  of  congénital  purpura  ( Prit . med.  Journ.,  1870).  — Eager,  Purpura  hœmor- 
rhagica  (llie  Lancet,  1870).—  Rue,  Purpura  hæmorrhagica  avec  hémorrhagie  rétinienne; 
obs.  et  autopsie  (Union  méd.,  1870).  — Santopadre,  Malattia  maculosa  Werlofiana 
(Gazz.  clin,  di  Palermo,  1870).  — Piazza,  Le  iniezioni  ipodermiclie  di  ergotina  nella 
purpura  emorragica  ( Eodem  loco,  1870).  - Dahlrup,  Erfaringer  med.  Ilensyn  til  pur- 
pura hæmorrhagica  (Bibliotek  /'.  Liiger,  1870). 

Lasègue  et  Legroux,  l’Épidémie  de  scorbut  dans  les  prisons  de  la  Seine  et  à l'hôp  de 
la  Pitié  (Arch.  gén.  de  méd.,  1871).  _ Hayem,  Note  sur  l’anat.  path.  du  scorbut 
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monie  cesse  lorsqu’il  s’agit  de  préciser  quelle  est,  parmi  ces  conditions 
mauvaises,  la  circonstance  vraiment  nocive  et  pathogénique.  Les  uns  incri- 
minent l’usage  exclusif  des  viandes  salées  (excès  de  chlorure  sodique), 
d’autres  accusent  uniquement  la  privation  de  végétaux  frais  (absence 
de  sels  de  potasse);  — d’autres  attribuent  une  part  égale  à ces  deux  vices 
d’alimentation;  — et  récemment  enfin  Beckler,  se  fondant  sur  le  dévelop- 
pement du  scorbut  sur  des  navires  abondammeut  pourvus  de  pommes 
de  terre,  assigne  à la  maladie  une  cause  unique,  savoir  Yabsence  d’eau 
fraîche;  celle  qu’on  embarque  s’altère  si  le  voyage  est  long,  et  alors, 
malgré  l’apparence,  l’équipage  est  en  réalité  privé  de  bonne  eau  po- 
table. 

Que  le  scorbut  soit  lié  à une  certaine  hygiène,  cela  ne  se  peut  con- 
tester en  présence  de  sa  diminution  depuis  que  les  navires  sont  mieux 
pourvus,  en  présence  aussi  du  contraste  qui  a toujours  existé,  sous  le 
rapport  de  la  fréquence  de  la  maladie,  entre  la  marine  à vapeur  et  la  ma- 
rine à voiles;  mais  je  ne  pense  pas  qu’on  doive  invoquer  une  condition 
pathogénique  exclusive;  la  justesse  de  mon  assertion  est  démontrée  pai 
ce  fait  que  l’hygiène  alimentaire  n’est  en  réalité  qu’un  des  côtés  de 
la  question  étiologique  : le  froid  et  la  chaleur  humides;  l’habitation  de  lo- 


(Gaz.  méd.  de  Paris,  1871).  — Bucquoy,  le  Scorbut  à l’hôp.  Cocliln  pendant  le  siège 
de  Paris  ( Union  méd.,  1872).  — Leven,  Une  épid.  de  scorbut  obs.  à l’hôp.  militaire 
d’Ivng  pendant  le  siège  de  Paris  (Gaz.  méd.  Paris,  1871).  - Legroux,  Sclérose  des 
jambes  consécutive  au  scorbut  (Gaz.  hop.,  1871).  - Laboulbène,  Sur  l’examen  micros- 
copique du  sang  dans  le  scorbut  obs.  à Paris  en  1871  (Compt.  rend.  Acad,  sc.,  1871). 

— Daphthary,  Seven  cases  of  scurvy  (the  Lancet,  1871). 

Orsi,  Suite  malattie  del  sangue.  Genova,  1866.  — Leven,  Compt.  rend.  Acad.  Sc., 
1872.  — Da  Costa,  On  Scurvy  (Philad.med.  and  surg.  Rep.,  1872).  — Report  on  Scurvy 
(The  Lancet,  1872).  — Mortier,  Diathèse  scorbutique  (Presse  méd.  belge,  1872).  — 
Saunier,  Six  cas  de  scorbut  de  mer  (Eodem  loco ).  - Legroux,  Sclérose  des  jambes  con- 
sécutive au  scorbut  ( Union  méd.,  1872). 

Wolfram,  Studien  über  Scorbut  ( Pragcr  Viertelj.,  1873).  - Kraus,  Ursachen  und 
Vorbeugungsmitlel  des  Scorbuts  (Allg.  milit.  àrztl.  Zeit.,  1873).  — Krugkula,  Zur 
Aetiologie  des  Scorbuts  (Wien.  med.  Wochen.,  1873).  - Kuscrel,  Ueber  dus  Vor- 
kommen  von  Scorbut  seit  1860  in  hist.  geogr.  und  dtiologischer  Hinsicht.  Berlin,  18/3. 

Laptschinsky,  Zur  Path.  des  Elûtes  (Centralbl.  f.  d.  med.  Wissen.,  1874).  — Schery- 
Buch,  Gelenkaffectionen  bei  den  hdmorrhagischen  Erkrankungen  (Deuts.  Arch.  f.  klm. 
Med  , 1874).  — Villemin,  Causes  et  nature  du  scorbut  (Bullet.  Acad,  de  med.,  18/4). 
_ Leroy  de  MÉRicouuT.il/ême  sujet  (Eodem  loco).  - Espagne,  Même  sujet  (Eodem  loco). 

— DE  Giovanni,  Osserv.  cliniche  ed  analom.  sul  sangue  (Istituto  Lombardo,  Milano, 

18741  — DEBORD,  Endémie  scorbutique  dans  le  Limousin  (Gaz.  hebdom.,  1874).  Ber 
chon,  Du  scorbut,  de  sa  prophylaxie  (Gaz.  hôp.,  1874).  - Benech,  1874. 

— Kirciienberger,  Die  Scorbutepidemie  der  Prager  Garnison  im  J.  ‘ ( ’^gei 

Viertelj.  f.  pract.  Med.,  1874).  - Liouyille  et  Landrieux,  Du  scorbut  (Union  med., 

1874). 
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«alités  humides  et  mal  aérées;  le  défaut  de  rapport  entre  la  richesse  de 
V alimentation  et  la  dépense  organique  (travaux  rudes  et  excessifs  des  ma- 
rins et  des  soldats)  ; la  nourriture  insuffisante  ; dans  un  autre  ordre  d’idées, 
les  impressions  morales  tristes,  voilà  tout  autant  de  circonstances  dont 
l’influence  mauvaise  est  on  ne  peut  plus  positive,  et  qui  doivent  figurer 
dans  l’étiologie.  L’hypotrophie,  c’est-à-dire  l’alimentation  insuffisante,  soit 
absolue,  soit  relative,  telle  est  en  résumé  pour  moi  la  cause  fondamentale 
du  scorbut.  — Suivant  que  ces  causes  agissent  sur  quelques  individus 
seulement,  ou  sur  un  grand  nombre  à la  fois,  la  maladie  est  sporadique, 
ou  bien  elle  prend  la  forme  épidémique  ( navires , garnisons , prisons,  villes 
assiégées).  — La  prédisposition  augmente  avec  l’âge,  elle  est  en  raison 
directe  de  la  faiblesse  de  l’individu,  et  elle  acquiert  son  plus  haut  degré 
■chez  les  sujets  affectés  de  syphilis  ou  de  scrofule. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Le  sang  est  noir,  anormalement  fluide;  mais  pour  la  densité  etla  fermeté 
du  caillot,  pour  la  composition  chimique,  il  n’a  aucun  caractère  constant. 
Laboulbène  a observé  une  augmentation  notable  des  globules  blancs,  mais 
il  fait  remarquer  avec  toute  raison  que  cette  modification  n’a  rien  de  dis- 
tinctif, parce  qu’on  la  retrouve  dans  un  grand  nombre  d’autres  maladies. 
— Lorsque  le  mal  a duré  quelque  temps,  l’amaigrissement  est  notable, 
et  les  extrémités  inférieures,  parfois  aussi  les  supérieures,  sont  le  siège 
d une  infiltration  œdémateuse.  La  peau  terreuse,  couverte  par  places  d’é- 
cailles  et  de  lambeaux  épidermiques,  présente  des  pétéchies  qui  siègent 
au  niveau  des  follicules  pileux  ou  dans  leur  intervalle,  des  vésicules,  des 
bulles  pleines  de  sérosité  sanguinolente  ou  de  sang,  enfin  des  ecchymoses, 
et  une  infiltration  sanguine  qui  peut  pénétrer  jusque  dans  le  tissu  con- 
jonctif sous-cutané  et  intermusculaire.  Indépendamment  des  épanchements 
sanguins  liquides,  on  trouve  souvent  sous  la  peau,  entre  les  muscles  et 
jusque  sous  le  périoste,  des  exsudats  solides  et  circonscrits,  colorés  en 
rouge  par  le  sang.  Tous  les  tissus,  du  reste,  notamment  les  muqueuses,  les 
séreuses,  les  synoviales,  sont  infiltrés  de  sang,  et  les  cavités  sont  remplies 
d un  liquide  séro-sanguinolent  ; les  jointures  sont  elles-mêmes  affectées, 
et  chez  les  individus  jeunes,  des  hémorrhagies  interstitielles  peuvent  dé- 
coller les  épiphyses  (Lind).  La  surface  des  viscères  est  parsemée  d’ecchy- 
moses, on  en  trouve  non-seulement  sur  la  séreuse  intestinale,  mais  entre 
la  séreuse  et  la  musculaire  ; dans  quelques  cas  rares,  il  y a des  hémorrha- 
gies méningées. 

Les  inflammations  séreuses  (plèvres,  péricarde),  fréquemment  observées 
chez  les  scorbutiques,  sont  des  lésions  secondaires  qui  n’ont  rien  de  con- 
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stant;  elles  ne  diffèrent  des  phlegmasies  communes  que  par  le  caractère 
hémorrhagique  des  produits  épanchés. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

Il  est  rare  que  le  scorbut  débute  par  les  phénomènes  caractéristiques 
qui  occupent  la  bouche;  ces  accidents  locaux  sont  précédés  d’une  période 
de  quelques  jours  à plusieurs  semaines  de  durée,  pendant  laquelle  les 
malades  perdent  graduellement  leurs  forces  et  leur  entrain;  ils  ne  peuvent 
se  résoudre  au  mouvement,  ils  ont  une  invincible  aversion  pour  le  moindre 
effort,  ils  accusent  dans  les  jambes  une  pesanteur  de  plomb;  en  même 
temps  les  couleurs  du  visage  s’effacent;  les  yeux  s’excavent  et  sont 
entourés  d’un  cercle  livide;  les  membres  et  les  jointures  sont  pris  de  dou- 
leurs vives,  pongitives  ou  irradiées,  qui  peuvent  en  imposer  un  moment 
pour  des  douleurs  de  rhumatisme.  Cette  période  de  détérioration  lente 
(première  période  de  Lind)  manque  rarement;  cependant  les  observations 
de  Cejka  établissent  péremptoirement  que  le  scorbut  peut  se  manifester 
d’abord  par  les  déterminations  locales;  les  symptômes  de  débilité  et  de 
cachexie  n’apparaissant  qu’en  second  lieu. 

Le  plus  précoce  et  le  plus  constant  des  phénomènes  locaux  est  la  tumé- 
faction des  gencives,  bientôt  suivie  cl  un  ramollissement  ulcéieux  et  hé- 
morrhagique (stomatite  scorbutique)-,  l’haleine  prend  alors  une  horrible 
fétidité,  mais  elle  n’a  pas  le  caractère  métallique  de  la  stomatite  mercu- 
rielle. Dès  le  début  des  accidents  buccaux,  ou  peu  après,  la  peau  présente 
les  taches  et  les  ecchymoses  dont  il  a été  question  ; des  tumeurs  sanguines 
apparaissent  sur  le  trajet  des  muscles,  les  douleurs  dans  les  jointures  et 
dans  la  longueur  des  membres  redoublent  de  violence,  et  si  le  mal  est 
livré  h lui-même,  la  période  des  hémorrhagies  multiples  et  de  la  cachexie 
ne  tarde  pas  il  survenir.  Les  hémorrhagies  ont  lieu  par  les  muqueuses, 
parfois  par  des  ulcérations  ou  par  des  cicatrices  cutanées  qui  se  déchirent 
spontanément;  les  ulcérations  prennent  surtout  naissance  au  niveau  des 
tumeurs  sanguines,  et  l’action  mécanique  de  la  distension  a une  grande 
part  dans  leur  production.  L’élément  mécanique  est  une  cause  auxiliaire 
également  puissante  eu  égard  au  siège  des  hémorrhagies  cutanées  et  sous- 
cutanées;  le  plus  souvent  elles  sont  au  maximum  sur  les  membres  infé- 
rieurs et  dans  les  régions  déclives;  mais  chez  les  individus  qui  font  de 
grands  efforts  avec  les  bras,  c’est  sur  les  membres  supérieurs  que  les 
hémorrhagies  sont  le  plus  fréquentes,  et  sur  un  seul  d entre  eux,  si  le  tia- 
vail  exécuté  ne  met  enœuvre  que  l’un  des  bras  ; ces  influences  mécaniques 
ont  été  très-bien  indiquées  par  Cejka  dans  son  étude  sur  1 épidémie  de 
la  maison  de  correction  de  Prague.  Quelle  qu  en  soit  1 étendue,  les  ulcé- 
rations scorbutiques  sont  livides,  fongueuses  ; elles  laissent  suinterun  sang 
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noirâtre,  et  les  granulations  qui  en  recouvrent  le  fond  saignent  au  moindre 
contact. 

Les  malades  ainsi  affectés  sont  d une  faiblesse  extrême  qui  amène  sou— 
vent  des  lipothymies  ou  des  syncopes;  ils  éprouvent  de  vives  douleurs 
dans  le  thorax,  une  oppression  habituelle,  la  plupart  ont  une  diarrhée 
fétide  qui  est  souvent  sanguinolente;  tandis  que  les  hémorrhagies  et  les 
phénomènes  diffus  se  multiplient  de  la  sorte,  la  stomatite  s’aggrave,  les 
gencives  sont  détruites  par  l’ulcération,  les  dents  deviennent  vacillantes  et 
tombent,  dans  quelques  cas  les  maxillaires  sont  atteints  de  carie.  On 
■observe  parfois  alors  un  singulier  phénomène  signalé  parLind  : lorsqu’on 
imprime  quelque  mouvement  au  malade,  on  sent  un  cliquetis  osseux  résul- 
tant du  frottement  d’une  épiphyse  détachée  de  l’os;  ou  bien,  dans  les  res- 
pirations fortes,  on  entend  un  bruit  sourd  provenant  du  frottement  des 
extrémités  costales  sur  les  cartilages,  auxquels  elles  ne  sont  plus  unies. 
C’est  alors  aussi  que  des  efforts,  même  peu  considérables,  amènent  la  rup- 
ture d un  muscle  ou  d’un  os,  ou  la  disjonction  d’une  ancienne  fracture 
consolidée. 

Les  phénomènes  graves  qui  constituent  la  troisième  période  du  scorbut 
sont  aujourd’hui  rarement  observés  grâce  aux  progrès  de  l’hygiène  et  au 
succès  du  traitement  qui  est  d’autant  plus  efficace  qu’il  est  plus  précoce- 
c est  la  une  première  cause  de  variété  dans  le  tableau  clinique  qui  est 
réduit,  alors  aux  accidents  buccaux  avec  ou  sans  pétéchies;  — dans  des 
cas  plus  rares  la  situation  est  renversée,  c’est  l’altération  buccale  qui  fait 
defaut;  la  maladie  n’est  caractérisée  que  par  les  phénomènes  d’hémor- 
ihagies  diffuses  avec  ou  sans  ulcérations  cutanées;  — ailleurs  les  sym- 
ptômes scorbutiques  sont  présents,  mais  les  allures  et  l’aspect  de  la  ma- 
ladie sont  modifies  par  le  développement  de  quelque  inflammation  séreuse 
notamment  d une  pleurésie  ou  d’une  péricardite;  enfin  une  forme  tout  à 
fait  exceptionnelle  est  caractérisée  uniquement  par  le  gonflement  dur  % 
don  oureux  de  J un  ondes  deux  membres  pelviens;  ce  gonflement  est  du 
_ une  infiltration  sanguine  considérable,  et  le  membre  tuméfié  prend 
bientôt  une  couleur  noire.  Observée  par  Henri  Gueneau  de  Mussy  sur  la 

nga  e a enus,  cette  variété  a été  de  nouveau  décrite  par  Grant  sous  le 
nom  de  blackleg  (jambe  noire). 

La  durée  du  scorbut  est  subordonnée  à la  persistance  des  causes  et  à 

jl  ,U  tr;Utemen,l;  k première  de  ces  d^x  conditions  est  même 

la  plus  importante  car  ,1  suffit  souvent  de  supprimer  les  influences  nocivls 

cond’fUeni  es.malades  sans  médication  proprement  dite.  Lorsque  cette 

d hou  première  ne  peut  être  réalisée,  la  maladie  traîneau  longueur 
elle  n a aucune  tendance  naturelle  à la  guérison  et  ellp  fin;i  C 1 
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scorbut  soit  grave,  il  laisse  après  guérison  un  affaiblissement  notable  et 
persistant,  et  une  disposition  marquée  aux  récidives. 

Purpura.  — Je  rapproche  du  scorbut  la  maladie  connue  sous  les  noms 
de  morbus  maculosus ; — maladie  de  Werlhof ; purpura  hœmorrha- 

gica; — hèmorrhée  pétéchiale  (Adair,  Bateman,  E.  Gintrac)  (1).—  Cette 
MALADIE,  qui  ne  doit  pas  être  confondue  avec  les  éruptions  pourprées 
symptomatiques  des  maladies  du  cœur,  des  fièvres  éruptives  et  typhiques, 
du  rhumatisme  articulaire  (■ purpura  symptomatique),  a pour  caractères 
fondamentaux  une  éruption  de  taches  sanguines  (purpura),  et  une  dispo- 
sition aux  hémorrhagies  multiples;  ces  caractères,  elle  les  possède  en 
commun  avec  le  scorbut,  mais  elle  en  diffère  par  ses  causes  beaucoup 
moins  spéciales  et  moins  saisissables,  — par  sa  marche  ordinairement 
plus  rapide  (scorbut  aigu  de  quelques  auteurs),  par  1 absence  de  sto- 
matite fongueuse,  — par  l’absence  des  infiltrations  et  des  exsudations 
dans  le  tissu  sous-cutané  et  intermusculaire,  — par  la  présence  de  la 
fièvre  qui  est  très-fréquente.  On  a dit  que  le  morbus  maculosus  diffère 
encore  du  scorbut  par  l’abscence  d’hémorrhagies  dans  les  séreuses;  cette 
proposition  est  trop  absolue.  Dans  la  maladie  de  Werlhof,  des  collections 
séro-sanguinolenles  ont  été  vues  dans  la  plèvre,  le  péritoine,  les  méningés, 
on  a même  observé  aussi  l’injection  du  tissu  spongieux  des  os,  et  tout  ce 
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qu’on  peut  dire,  c’est  que  ce  groupe  de  lésions  est  relativement  rare.- — 
En  présence  de  ce  tableau  comparatif,  il  me  parait  difficile  de  ne  pas  ad- 
mettre que  le  purpura  et  le  scorbut  sont  deux  variétés  ou.  deux  degrés 
d’une  seule  et  même  maladie,  dont  le  trait  essentiel  est  une  diathèse 
HÉMORRHAGIQUE  ACCIDENTELLE. 

Tandis  que  les  causes  du  scorbut  permettent  d’invoquer  comme  fait 
préalable  une  altération  du  sang,  celles  du  purpura  n’autorisent  pas  la 
même  conclusion  pour  la  totalité  des  cas,  vu  que  la  maladie  apparaît  sou- 
vent chez  des  individus  dont  les  conditions  de  vie  sont  absolument  bonnes; 
il  est  donc  vraisemblable  que  la  disposition  hémorrhagique  résulte  d’une 
fragilité  anormale  des  capillaires  de  la  peau  et  des  muqueuses;  par  suite, 
ces  petits  vaisseaux  ne  peuvent  résister  à la  pression  du  sang;  ils  se 
rompent  sur  ces  points,  et,  sous  l’épiderme  et  dans  le  derme,  la  rupture  est 
suivie  d’une  petite  effusion  sanguine  qui  produit  la  tache  caractéristique. 
Les  causes  de  cette  fragilité  des  capillaires  sont  obscures;  Henoch  l’attri- 
bue à une  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs,  et  il  invoque  à l’appui  de  son 
opinion  les  bons  effets  qu’il  a obtenus  du  seigle  ergoté,  agent  qui  ex- 
cite la  contraction  des  petits  vaisseaux.  — D’autres  attribuent  les  hémor- 
i b agi  es  a des  embolies  capillaires  multiples,  qui  déterminent  par  surcroît 
de  pression  collatérale,  la  rupture  de  vaisseaux  restés  perméables;  cette 
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interprétation  a pour  elle  des  faits  bien  observés,  mais  elle  ne  me  paraît 
pas  s’appliquer  à la  maladie  de  Werlhof;  elle  concerne  les  taches  san- 
guines ou  pétéchiales  que  l’on  voit  survenir  dans  le  cours  des  maladies 
du  cœur;  or  c’est  là,  je  le  répète,  un  purpura  symptomatique  étranger 
au  morbus  maculosus.  — En  fait,  la  question  pathogénique  n’est  point 
encore  résolue. 

Les  causes  du  purpura  hæmorrhagica  sont  peu  précises;  l’âge  de  un  à 
trente  ans  y est  le  plus  exposé,  mais  le  sexe  et  la  constitution  sont  indif- 
férents. Les  faits  nombreux,  savamment  analysés  par  Gintrac  dans  son 
remarquable  travail,  permettent  de  signaler  comme  causes,  ou  plus  exac- 
tement comme  conditions  antécédentes,  les  saisons  froides,  l’habitation  de 
logements  froids  et  humides,  les  impressions  morales  tristes  (dans  trois 
cas  la  maladie  est  apparue  à la  suite  d’un  accès  de  colère),  puis  un  cer- 
tain nombre  de  circonstances  pathologiques  ou  antihygiéniques  qui  sont, 
pour  la  plupart,  de  nature  à exercer  une  influence  débilitante  sur  l’orga- 
nisme : les  principales  de  ces  circonstances  sont  la  dysménorrhée  et 
l’aménorrhée,  l’allaitement  prolongé,  les  accouchements  difficiles  et  répé- 
tés, les  fièvres  éruptives,  l’érysipèle,  l’urticaire;  il  est  bien  entendu  qu’il 
s’agit  dans  ces  trois  derniers  cas,  d’un  purpura  développé  après  la  fièvre 
exanthématique  et  non  pendant  son  cours.  Français  a signalé  le  dévelop- 
pement d’un  purpura  après  une  gale  rebelle;  on  l’a  vu  après  un  traite- 
ment prolongé  par  le  mercure,  apres  1 inhalation  des  vapeuis  de  ce  métal, 
enfin,  le  morbus  maculosus  est  très-souvent  précédé  d’un  catarrhe  gastro- 

intestinal. 

Les  symptômes  caractéristiques  sont  des  taches  sanguines  avec  plaques 
ncchymotiques,  et  des  hémorrhagies  multiples  parmi  lesquelles  les  plus 
fréquentes  sont  l’épistaxis,  l’hémoptysie,  l’entérorrhagie,  l’hémorrhagie 
par  la  bouche  et  le  pharynx,  et  l’hématurie.  — Les  pétéchies  sont  le  sym- 
ptôme initial,  ou  bien  elles  sont  précédées,  durant  quelques  jours,  de 
fièvre,  de  courbature,  de  céphalalgie,  souvent  aussi  de  nausées  et  de 
vomissements.  Au  bout  de  quelques  jours,  un  peu  plus  tôt,  un  peu  plus 
tard,  apparaît  la  disposition  hémorrhagique,  et  l’état  général  est  dès  lors 
subordonné  à l’abondance  et  à la  multiplicité  des  hémorrhagies. 

La  guérison  est  la  terminaison  la  plus  fréquente;  elle  a lieu  dans  les 
,fleux  tiers  des  cas  au  moins,  mais  après  une  durée  qui  varie  de  six  jours 
à cinq  mois  (Gintrac).  — La  mort  survient  presque  dans  le  tiers  des  cas 
(fil  fois  sur  les  100  faits  analvsés  par  Gintrac),  et  cela  du  septième  au 
trentième  jour.  Lorsque  la  mort  est  rapide,  elle  est  précédée  de  sym- 
ptômes typhoïdes  très-accusés;  la  fièvre  est  forte  et  continuelle;  .1  y a 
■des  douleurs  dans  les  organes  où  siègent  les  hémorrhagies,  la  langue  e> 
sèche  et  fuligineuse,  l’adynamie  est  complète.  Dans  les  cas  a durée  plus 
longue,  la  fièvre  n’est  pas  continuelle,  elle  peutmême  tomber  tout  a fait;  il 
n’v'a  pas  d’état  typhoïde  proprement  dit,  et  les  malades  succombent  dans  le 
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collapsus,  tués  par  les  perles  de  sang.  Cet  épuisement  peut  survenir  assez 
vite  même  chez  un  individu  robuste;  la  femme  dont  W.  Bolin  a rapporté 
l’histoire  était  de  bonne  constitution;  elle  avait  une  hygiène  excellente,  et 
pourtant  elle  a été  tuée  en  trois  semaines  par  la  maladie  de  Werlhof  ; l’au- 
topsie n’a  révélé  d’ailleurs  aucune  particularité  insolite. 


DIAGNOSTIC. 


Le  diagnostic  de  l’hémorrhée  pétéchiale  n’offre  aucune  difficulté;  les 
hémorrhagies  diffuses  qui  accompagnent  les  taches  distinguent  le  purpura 
hæmorrhagica  soit  des  dermatoses  appelées  purpura  simplex,  purpura 
urticans,  soit  des  éruptions  sanguines  symptomatiques  des  maladies  hépa- 
to-spléniques,  des  maladies  du  cœur,  des  obturations  veineuses,  etc.  Dans 
ces  cas-là,  tout  est  borné  aux  phénomènes  cutanés.  — L’hémophilie  (1) 
est  une  diathèse  hémorrhagique  permanente,  héréditaire  ou  innée,  qui 
persiste  le  plus  souvent  jusqu’à  la  mort;  elle  se  déclare  avant  l’âge  de 
vingt  ans,  elle  n’a  pas  de  cause  appréciable,  elle  est  propre  à certaines 
contrées,  savoir,  par  ordre  de  fréquence  décroissante:  l’Allemagne,  l’Amé- 
rique du  Nord,  la  Suisse  orientale,  l’Angleterre,  la  France;  par  ces  carac- 
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Berolini,  1832.  - Lerert,  Arch.  gèn.  de  méd .,  1837.  - Gabriel,  De  lxæmorrhagia  lie - 
reditaria.  Berolini,  1839.  - Tard, eu,  Arch.  de  méd.,  1841.  - Dequevauviller  Thèse- 
de  Pans  1844.  - Wolff,  Thèse  de  Strasbourg,  1844.  - Bordmann,  Thèse  de  Stras- 
bourg, 185!  (contient  les  faits  de  Wachsmuth).  - E.  Gintrac,  Path.  interne,  t III  Pari» 
18o3.  - SCHNEPF  Gaz.  méd.  Paris,  1855.  - Magnus  Huss,  Arch.  gèn.  de  méd.,  1857.  - 
Gavoy,  Thesede  Strasbourg, \ 861.  -Gerken,  Dehœmophilia.  Berolini,  1863.- w.nkler 
Je  hæmopliilia . Berol ,n',  1863.-Be,er,  Dehœmophilia.  Berolini,  1864.  - Saint-Vel,  Union 
med  865. - G, r aude au,  Thèse  de  Paris,  1866.  - Durham,  A case  of  hœmorrhagic  dia- 

1 * {GZS.  l0SP\  Reporls’  «68).  - Heath,  Two  cases  of  hereditary  hœmorrhagic 
diathesis  (Bnl.  med.  Journal,  1868).  - Delmas,  Hémophilie  héréditaire  remontant  dla 
quatrième  génération  (, Journ . de  méd.  de  Bordeaux,  1868).  - Re.nert,  Ueber  Hàmo 

£r„  :rv“'  - ,,m,re,utr  «*• i8ra-  - h»  ^«ojZ. 

ierto,  1#G9.  _ Ubo,™t»a.,  Zum  DeMtunrjen  Uer  Bluter  (Peterst.  med  ZeUs 
1869).  Cousins,  Med.  Times  and  Gaie.,  1869. 
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lèves  ellè  diffère  de  la  diathèse  hémorrhagique  temporaire  et  accidentelle 
qui  constitüe  le  scorbut  et  le  purpura  hæmorrhagica. 

TRAITEMENT. 


Le  scorbut  est  justiciable  de  la  prophylaxie  au  point  que  le  succès  est 
certain  du  moment  que  toutes  les  conditions  requises  sont  réalisées;  une 
bonne  alimentation  à la  fois  végétale  et  animale,  une  eau  fraîche  et  pure, 
du  vin  ou  de  la  bière  en  quantité  convenable,  comme  boisson  habituelle, 
de  temps  en  temps  un  peu  d’eau-de-vie,  et,  s il  est  possible,  des  lruits 
acides,  des  vêlements  chauds  et  secs,  l’exercice  en  plein  air,  voilà  ce  qui 
est  nécessaire  pour  prévenir  la  maladie  aussi  bien  sur  mer  que  sur  teire. 

Pour  traiter  le  scorbut  confirmé,  il  faut  avant  tout  supprimer  les  causes 
qui  lui  ont  donné  naissance;  puis  faire  prendre  les  sucs  frais  des  plantes 
dites  antiscorbutiques  : cresson,  chou,  moutarde,  raifort,  cocbléaria,  et  des 
limonades  végétales  (citrons,  oranges).  Du  vin,  une  alimentation  substan- 
tielle d’où  sont  exclues  les  viandes  salées  et  la  chair  de  porc,  complètent 
le  traitement,  qui  doit  être  longtemps  continué.  La  stomatite  exige  l’emploi 
de  quelques  moyens  topiques;  on  peut  toucher  les  gencives  avec  1 acide 
chlorhydrique,  mais  si  l’on  intervient  dès  le  début,  cette  cautérisation  est 
rarement  nécessaire,  j’ai  réussi  constamment  jusqu’ici  au  moyen  de 
lotions  fréquentes  avec  le  liquide  suivant  que  je  recommande  expressé- 
ment : Décoction  de  quinquina,  500  grammes.  — Alcoolature  de  cocbléaria, 
(30  gr.  — Chlorate  de  potasse,  10  gr.  — Sirop  antiscorbutique,  100  gi  . 

Les  ulcères  cutanés  doivent  être  pansés  avec  de  l’alcool  camphré  coupé  de 
macération  de  quinquina  ; et  dans  la  période  des  hémorrhagies  diffuses  il 
convient  de  donner  à l’intérieur  le  perchlorure  de  fer  et  l’eau-de-vie.  — 
Il  va  de  soi  que  tout  traitement  spoliateur  est  nuisible,  et  que  les  vésica- 
toires-,  doivent  être  laissés  de  côté,  en  raison  de  la  tendance  aux  ulcérations. 

Le  purpura  réclame  les  mêmes  moyens  hygiéniques;  pour  ce  qui  est. 
de  la  médication  proprement  dite,  les  préparations  de  quinquina  et  les 
acides  minéraux  (limonade  sulfurique,  élixir  acide  de  Haller),  déjà  recom- 
mandés par  Werllmf,  sont  vraiment  utiles,  surtout  si  le  traitement  est 


med.  Jour.,  1870).  - Traneus,  Hœmophilia  in  a child  witli  effusion  of  blood  in  the  ven 

tricles  (St.  Louis  med.  and  surg.  Joum.,  1870). 

Poncet,  Obs.  d’hémophilie  (Lyon  méd,,  1871).  - Wickham  Legg,  Four  cases  of  hœmo- 
philia (St.  Barlholomew's  Ilosp.  Reports,  1871). 

Brigstocke,  Cases  or  hœmophilia  (Brit.  med.Journ.,  1872).-  Wickham  Legg  Treatise 
on  hœmophilia.  London,  1872.  - Le  même,  The  urine  in  hœmophiha  (Bnt. 

1 873).  — Cantani,  L'cmofilia  ed  il  penghaivar  diambi  (Il  Moigagni,  * ' ’ 

Americ.  Joum.  of  med.  Sc.,  1874.  - Chase,  Hœmorrhagic  diathesis  (Philad.  med.  and 

surg.  Rep.,  187-1).  - Higgens,  The  Lancet.  1874. 
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précoce;  il  est  bon  de  faire  prendre  en  même  temps  de  la  glace,  du  vin 
et  de  l’eau-de-vie  en  quantité  proportionnelle  h l’intensité  des  accidents 
et  à l’état  général  des  malades.  Le  perchlorure  de  fer  à la  dose  quotidienne 
de  vingt  à quarante  gouttes  a été  justement  préconisé;  enfin  Henoch  a 
obtenu  trois  guérisons,  dans  trois  cas  fort  graves,  avec  le  seigle  ergoté  à 
hautes  doses;  et  fort  d’une  longue  observation  dans  une  contiée  où  le 
purpura  est  fréquent,  Bauer  recommande  avec  insistance  cette  même  mé- 
dication. 

CHAPITRE  l\7. 

SCROFULOSE. 

La  scrofulose  ou  scrofule  (1)  est  une  dystrophie  constitutionnelle  a 
produits  polymorphes  (diathèse  polygénique  de  Gintrac),  dont  les  mani- 

(1)  Synonymes  : Scrofule;  — humeurs  froides;  — écrouelles;  — strume. 

Richard  Wiseman,  Several  chirurg.  Treatises.  London,  1676.  — Faure,  Bordeü,  Char- 
metton,  Goursaud,  Majault,  Prix  de  l’Acad.  roy.  de  chirurgie,  III,  1757. — Lalouette, 
Traité  des  scrophules.  Paris,  1780.  — Kortum,  Commentarius  de  vitio  scrofuloso.  Lem- 
goviæ,  1789. — Leurs,  in  Journal  de  Sédillot,  1797.  — Baumes,  Traité  sur  le  vice 
scrofuleux.  Paris,  1805.  — Hufeland,  Traité  de  la  maladie  scrofuleuse  (trad.  de  Bous- 
quet). Paris,  1821.  — A.  Pujol,  Méd.  prat.  (édit  de  Boisseau).  Paris,  1823.  — Lepelle- 
tier,  Traité  de  la  maladie  scrofuleuse.  Paris,  1830.  — Baudelocque,  Etudes  sur  les 
causes,  la  nature  et  le  traitement  de  la  maladie  scrofuleuse.  Paris,  1834.  — Jolly, 
Revue  méd.,  1835.  — Négrier,  Arch.  gèn.  de  méd.,  1841.  — Scharlau,  Die  Scrophel - 
•krankheit.  Berlin,  1842.  — Bredow,  Ueber  die  Scrophelsucht.  Berlin,  1843.  — Lugol, 
Recherches  et  observations  sur  les  causes  des  maladies  scrofuleuses.  Paris,  1854.  — 
Quiet,  Revue  méd.,  1844.  — Guersant,  Dict.  en  30  vol.  Paris,  1844.  — Tyler  Smith, 
On  scrofula;  its  nature,  causes  and  treatment,  etc.  London,  1844.  — Milcent,  De  la 
scrofule.  Paris,  1846.  — Mortimer  Gloyer,  On  the  pathology  and  treatment  of  scrofula. 
London,  1846.  — Phillips,  Scrofula,  ils  nature,  its  causes,  etc.  London,  1846.  — Le- 
grand, De  l'analogie  et  des  différences  entre  les  scrofules  et  les  tubercules.  Paris,  1848. 

— Legert,  Traité  pratique  des  maladies  scrofuleuses  et  tuberculeuses.  Paris,  1849. 

V.  Duval,  Traité  théorique  et  pratique  de  la  maladie  scrofuleuse.  Paris,  1852.  — E. 
Gintrac,  Pathologie  interne.  Paris,  1853.  — Hardy,  Leçons  sur  les  maladies  de  la  peau. 
Paris,  1858.  - Bazin,  Leçons  sur  la  scrofule.  Paris,  1861.  — Grimelli,  La  Scrofolacon- 
siderala  ail’  esterno  quale  farclno  ail’  interno  quale  morva  (Gaz.  med.  italian.,  1862). 
— Baiireley,  Degli  osphi  marini  per  gli  scrofolosi  (Ann.  di  med.  Milano,  1862).  — Casti- 
•glioni,  Délia  scrophola  o malallia  scrofolare.  Milano,  1862.  — Milani,  Sulla  scrofola. 
Milano,  1862.  — Sciiuii,  Ueber  scrophulôse  Abscesse  und  Geschwüre  ( Wiener  allg.  med. 
Zeitung,  1863).  — Ogle,  On  cases  of  scrophulous  deposit  within  the  spinal  canal  (Beale’s 
Archiv,  1864).  - Desnos,  art.  Angine,  in  Nouv.  Dict.  de  méd.  et  chir.  prat.,  il,  1865. 

— Hérard,  Diagnostic,  différentiel  de  la  scrofule  et  de  la  syphilis  (Union  méd.,  1865). 
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Gestations,  de  nature  inflammatoire  pour  la  plupart,  occupent  les  ganglions 
lymphatiques,  la  peau,  les  muqueuses,  le  tissu  cellulaire,  les  tissus  ostéo- 
fibreux  et  les  viscères. 

Il  est  rare  que  tous  ces  effets  de  la  diathèse  soient  présents  à la  lois,  il 
n’est  pas  moins  rare  qu’elle  se  traduise  par  une  seule  localisation  ( scrofule 
fixe  'primitive  de  Milcent).Ces  déterminations  diverses  se  succèdent  ordi- 
nairement suivant  un  ordre  régulier,  des  parties  superficielles  aux  pro- 
fondes, de  manière  que  les  premiers  actes  visibles  delà  maladie  se  passent 
dans  les  ganglions  lymphatiques  et  le  tégument  externe  ; les  manifesta- 
tions subséquentes  intéressent  les  muqueuses  et  le  tissu  conjonctif;  les 
plus  tardives  atteignent  le  squelette  et  les  viscères;  cette  marche,  qui  n’est 
pas  constante,  mais  qui  est  assez  fréquente  pour  être  considérée  comme 
le  type  normal,  permet  de  reconnaître  à l’évolution  de  la  scrofulose  trois 
périodes  dont  la  durée  et  la  gravité  vont  croissant  de  la  première  à la 
troisième.  Alors  même  qu’elle  ne  parcourt  pas  la  totalité  de  ses  phases,  la 
scrofule  est  une  maladie  essentiellement  chronique,  et  si  Sauvages  a pu. 
parler  de  scrofule  fugace,  ce  n’est  que  par  comparaison  avec  les  formes 
indéfiniment  prolongées  de  la  scrofule  osseuse  et  viscérale. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

De  même  que  la  diathèse  tuberculeuse,  la  scrofuleuse  est  héréditaire, 
innée  ou  acquise.  — La  scrofule  héréditaire  est  transmise  directement 
par  des  parents  scrofuleux;  cette  hérédité  est  fréquente,  mais  non  con- 
stante, on  a même  vu  la  maladie  présenter  la  transmission  alternante. 


— Sigmund,  Ueber  die  aussere  Anwendung  der  Iodgallapfeltinhtur  bel  Drüsenentzündun- 
gen  (Wiener  med.  Wochen.,  1865).  — Rabl,  Zur  Lehre  von  der  Scrofulose  (Wochenbt. 
der  Gesell.  d.  Wiener  Aerzte,  1866).  — Dickson,  Scrofulosis  and  tuberculosis  (New- 
York  med.  Rec.,  1867).  — Paget,  On  senile  scrofula  (St-  Bartholom.  Hosp  Reports , 
1867).  — Balman,  On  scrofulous  diseases  of  the  externat  lympliatic  glands,  etc.  (the 
Lancet,  1867).  — Rodolfi,  Trattamenlo  marittimo  in  San  Ilario  di  Nervi  agli  scrofo - 
losi  di  Brescia  net  1868  (Gaz.  med.  ital.  Lomb.,  1869). 

Moxon,  On  the  nature  of  scrofula  and  its  relation  to  tubercle  and  on  tlie  varieties 
of  tubercle  (Med.  Times  and  Gaz.,  1870).  Haward,  On  scrofula  (St.  George's  Hosp. 
Rep.,  1871).  — Stekl,  On  scrofulosis  ( New-York  med.  Gaz.,  1871).  — Tkeves,  On  tlie 
condition  of  the  circulation  in  scrofula  ( the  Lancet,  1871).  — Nagel,  Ueber  Frühfor- 
men  der  Scrofulose  (Wien.  med.  Presse,  1871).  — Daiivergne  père,  Quelques  princi- 
pes thérap.  à propos  de  la  pathogénie  des  scrofules  ( Ballet . de  tliérap.,  1871). 

Kennedy,  Natural  sélection  in  the  production  of  scrofula  (Brit.  nted.  Joum.,  1871). — 
Thiuy,  Ue  la  scrofule  (Presse  mèd.  belge,  187-1;.  — Homolle,  Des  scrofulides  graves  de 
la  muqueuse  bucco-pliaryngienne.  Paris,  1875.  — St.  Vallon,  De  la  scrofule  (France 
méd.,  1875). 
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c’est-à-dire  épargner  une  génération  pour  frapper  la  suivante.  Contesté  par 
Lugol,  le  fait  est  établi  par  les  observations  de  Thompson  èt  de  Tyler 
Smith.  — La  scrofulose  innée  (souvent  confondue  avec  l’héréditaire) 
frappe  les  enfants  issus  de  parents  trop  âgés,  de  mariages  consanguins,  ou 
bien  de  parents  affectés  de  quelque  maladie  cachectique  (tuberculose,  sy- 
philis, cancer).  Il  va  sans  dire  que  les  enfants  procréés  dans  ces  conditions 
ne  sont  pas  tous  nécessairement  scrofuleux  ; par  contre,  dans  quelques 
cas  où  l’innéité  de  la  scrofule  est  démontrée  par  la  précocité  des  acci- 
dents, il  est  impossible  d’en  faire  remonter  l’origine  aux  parents.  — La 
scrofulose  acquise  est  le  résultat  de  certaines  conditions  hygiéniques  qui 
sont  d’autant  plus  puissantes  qu’elles  sont  réunies  en  plus  grand  nombre 
et  agissent  sur  un  individu  plus  jeune  : l’allaitement  insuffisant  ou  de 
mauvaise  qualité,  l’allaitement  artificiel,  le  sevrage  précoce,  le  défaut 
d’aération  et  d’exercice,  l’alimentation  malsaine,  le  travail  physique  pré- 
maturé ou  excessif,  sont  les  principales  de  ces  conditions  étiologiques; 
leur  action  nocive  est  d’autant  plus  prompte  et  plus  certaine  qu’elles  at- 
teignent des  sujets  à constitution  plus  délicate;  l’influence  longtemps  at- 
tribuée au  tempérament  lymphatique  est  beaucoup  moins  positive. 

Tandis  que  la  scrolule  héréditaire  et  la  scrofule  innée  peuvent  révéler 
leur  présence  dès  les  premiers  mois  qui  suivent  la  naissance,  la  scrofule 
acquise  se  manifeste  le  plus  souvent  à la  suite  de  la  première  dentition, 
et  s accroît  dans  la  période  de  trois  à sept  ans.  La  maladie  débute  rare- 
ment après  l’âge  de  la  puberté;  mais  il  est  fréquent,  en  revanche,  de  voir 
survenir  des  lésions  scrofuleuses  plus  ou  moins  profondes  chez  des  jeunes 
gens  et  des  adultes  qui  ont  présenté  dans  l’enfance  les  déterminations  su- 
perficielles, et  qui  sont  ensuite  restés  plusieurs  années  sans  manifestation 
de  la  diathèse. 

Dans  bon  nombre  de  cas,  l’éclosion  visible  de  la  scrofule  est  spontanée, 
elle  n’est  imputable  qu’à  l’accroissement  de  la  prédisposition  ; dans  d’autres 
circonstances,  elle  est  déterminée  par  quelque  influence  accidentelle  ou 
pathologique  qui  fait  office  de  cause  occasionnelle  : les  contusions,  les 
entorses  et  les  fractures;  les  fièvres  éruptives,  surtout  la  rougeole:  la 
fièvte  typhoïde  et  la  syphilis  sont  les  plus  puissantes  de  ces  causes. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Les  lésions  de  la  scrolule  portent  sur  les  ganglions  lymphatiques  la 
peau,  les  muqueuses,  les  os  et  les  viscères.  Ces  lésions  sont,  pour  la  plu- 
part, le  résultat  de  processus  inflammatoires,  et  quoi  qu’on  ait  pu  dire 
ces  alterations  ne  présentent  aucun  caractère  objectif  qui  en  démontre  par 
lui  seul  l'origine  scrofuleuse.  C’est  dans  les  attributs  constitutionnels  de 
I individu  allecté,  c’est  dans  la  spontanéité  apparente  des  manifestations. 
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dans  la  lenteur  de  leur  marche,  dans  leur  ténacité  opiniâtre,  c’est  dans 
leur  coexistence  et  dans  leur  succession  que  doivent  être  puisés  les  élé- 
ments de  jugement.  Du  reste,  les  lésions  fort  diverses  qui  appartiennent  à 
la  maladie  scrofuleuse  n’ont  aucun  caractère  anatomique  spécial;  ce  sont 
des  lésions  communes,  il  suffira  de  les  énumérer. 

Les  glandes  lymphatiques  du  cou,  des  aines,  des  aisselles,  des  bronches, 
du  mésentère  sont  atteintes  isolément  ou  en  bloc.  La  lésion  n’est  pas 
toujours  la  même  : c’est  souvent  une  hyperplasie  simple,  c’est-à-dire  une 
multiplication  des  éléments  cellulaires  normaux.  S’il  y a participation  du 
réseau  conjonctif,  les  ganglions  forment  tantôt  des  tumeurs  isolées,  tantôt 
des  masses  fusionnées,  tantôt  des  cordons  moniliformes  ( sarcome  scrofu- 
leux de  Lobstein  et  Langenbeck).  En  raison  de  sa  nature,  cette  lésion  est 
réparable,  et  les  glandes  peuvent  revenir  à leur  volume  normal;  mais 
cette  évolution  favorable  n’est  pas  la  seule  possible.  Les  ganglions  modi- 
fiés par  l’hyperplasie  cellulaire  deviennent  souvent  le  siège  d’un  véritable 
processus  inflammatoire  ; l’inflammation  aboutit  tantôt  à une  suppuration 
lente  avec  décollement  de  la  peau,  formation  de  trajets  fistuleux  et  cica- 
trices déprimées  indélébiles,  tantôt  à la  caséification  partielle  ou  totale  du 
ganglion.  Ces  produits  caséeux  ont  été  et  sont  encore  souvent  imputés  à 
une  tuberculisation  préalable  des  glandes,  encore  bien  qu’on  ne  trouve 
nulle  part  des  granulations  caractéristiques.  Dans  d autres  cas,  on  constate 
la  présence  de  tubercules  dans  les  ganglions,  les  os  ou  les  viscères;  ces 
faits,  qui  démontrent  simplement  la  coexistence  possible  des  deux  dia- 
thèses, ont  été  le  point  de  départ  d’une  théorie  erronée,  celle  de  l’identité 
des  deux  maladies.  — Indépendamment  de  ces  lésions  qui  apparaissent 
spontanément  sans  foyer  d’inflammation  de  voisinage,  le  système  lym- 
phatique présente  chez  les  scrofuleux  une  impressionnabilité  morbide 
toute  spéciale,  par  suite  de  laquelle  les  ganglions  s enflamment  et  sup- 
purent à l’occasion  des  irritations  les  plus  légères  du  tégument  externe  ou 

muqueux.  . , . 

Les  manifestations  cutanées  appartiennent  aux  dermatites  vesicu- 
leuses  ou  pustuleuses  ( eczéma , impétigo),  rarement  aux  dermatites  sèches 
et  papuleuses.  Elles  ont  pour  siège  de  prédilection  la  face,  le  cuir  chevelu, 
la  région  rétro-auriculaire;  un  impétigo  persistant  de  l’orifice  nasal  ante- 
rieur avec  pustules  saillantes,  croûtes  jaunâtres  épaisses  et  ulcérations  de 
la  muqueuse  nasale  est  une  des  formes  les  plus  caractéristiques.  Dans  es 
périodes  avancées  de  la  scrofule,  la  dermatite  devient  souvent  profonde  et 
ulcéreuse,  et  l’on  observe  le  lupus;  il  siège  aux  ailes  du  nez,  sur  les  joues, 
plus  rarement  au  cou,  sur  le  tronc,  sur  les  membres,  et  chez  la  femme 
aux  parties  génitales. 

Les  lésions  DES  MUQUEUSES  occupent  souvent  les  points  ou  la  muqueuse 
se  continue  avec  le  tégument  externe,  et  tandis  que  la  première  pr  sente 
les  altérations  d’une  inflammation  catarrhale  chronique,  le  second  est  af- 
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t'ecté  de  l’une  des  éruptions  qui  viennent  d’être  indiquées  : ainsi  l’impé- 
tigo labial  coïncide  avec  un  coryza  rebelle,  une  otite  externe  avec  l’eczéma 
rétro-auriculaire,  une  conjonctivite  catarrhale  avec  l’eczéma  des  joues.  Le 
coryza  chronique,  qui  est  un  des  phénomènes  les  plus  constants,  conduit 
facilement  à l’ulcération  et  à Yozène;  dans  quelques  cas,  c’est  une  rhi- 
inite  postérieure  qui  est  observée.  — Des  muqueuses  plus  profondes  sont 
également  atteintes;  celles  du  pharynx,  des  bronches,  de  l’intestin,  sont 
celles  qui  sont  le  plus  fréquemment  prises,  la  muqueuse  génito-urinaire 
l’est  un  peu  moins  souvent.  Dans  tous  ces  cas,  l’altération  débute  par  une 
inflammation  catarrhale  tenace  qui  présente,  dans  certaines  régions,  no- 
tamment dans  le  pharynx  et  les  bronches,  une  tendance  marquée  à la 
■destruction  ulcérative  du  tissu.  De  là,  dans  les  fosses  nasales  et  le  pharynx, 
-des  ulcérations  fort  difficiles  à distinguer  des  ulcères  syphilitiques;  de  là, 
pour  le  catarrhe  bronchique,  un  danger  tout  spécial  : le  processus,  super- 
ficiel d’abord,  gagne  en  profondeur,  atteint  les  lobules  du  poumon  et  y 
(provoque  une  inflammation  ulcéreuse*  qui,  en  l’absence  de  tuberculose  vé- 
ritable, produit  tous  les  phénomènes  et  expose  à tous  les  périls  de  la 
.phthisie  pulmonaire.  En  ce  sens,  on  ne  peut  douter  de  l’existence  d’une 
phthisie  scrofuleuse,  mais  ce  n’est  point  un  motif  suffisant  pour  admettre 
une  tuberculose  scrofuleuse.  Cette  question  de  rapports  entre  la  scrofule  et 
la  tuberculose  a été  précédemment  étudiée,  et  je  me  borne  à la  rap- 
peler ici. 

Les  organes  des  sens  sont  très-communément  affectés;  dans  les  yeux, 
la  conjonctivite  palpébrale  et  bulbaire,  l’inflammation  des  glandes  de  Meibo- 
mius,  les  blépharites,  sont  des  manifestations  très-fréquentes;  la  kératite 
■est  déjà  plus  rare,  et  quoiqu’elle  reste  souvent  superficielle,  elle  détermine 
dans  d’autres  cas  des  érosions,  et  plus  tard  des  cicatrices  opaques.  — Les 
localisations  auriculaires  ne  sont  pas  toujours  bornées  à l’otite  externe  ca- 
tarrhale dont  il  a été  question;  l’otite  moyenne  avec  perforation  du  tympan 
n’est  pas  rare,  et  fréquemment  aussi  on  observe  la  carie  du  rocher  avec 
•toutes  ses  conséquences.  L’otite  scrofuleuse,  quel  qu’en  soit  le  siège,  est 
souvent  double. 

Dans  le  tissu  cellulaire,  des  abcès  froids,  dans  le  squelette,  les 
hydarthroses  chroniques,  la  synovite  fongueuse  et  la  tumeur  blanche,  les 
périostites,  les  ostéites,  avec  carie  ou  nécrose  consécutive,  complètent  le 
tableau  anatomique  de  la  scrofule  commune. 

La  scrofulose  viscérale  est  plus  rare,  parce  qu’elle  représente  la 
période  la  plus  avancée  de  la  maladie,  et  qu’un  traitement  convenable 
réussit  le  plus  souvent  à prévenir  ces  déterminations  ultimes  de  la  dia- 
thèse. Ici  encoie  les  alterations  n ont  rien  de  spécifique  par  elles-mêmes, 
•elles  ne  démontrent  point  la  scrofule,  elles  ne  tirent  cette  signification  que 
des  conditions  antérieures  de  l’individu;  c’est-à-dire  que  ces  lésions  ne 
doivent  être  dites  scrofuleuses  que  lorsqu’elles  prennent  naissance  chez  un 
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malade  qui  a présenté  des  manifestations  positives  de  scrofule  superfi- 
cielle, muqueuse  ou  osseuse.  Les  altérations  viscérales  de  la  scroftde 
sont  la  bronchite  et  la  pneumonie  ( phthisie ) caséeuses,  la  dégénérescence 
amyloïde  des  reins  et  du  foie,  et  la  dégénération  caséeuse  des  capsules 
surrénales. 

L’état  du  sang  est  mal  connu;  il  est  séreux,  pauvre  en  globules 
(Nicholson),  et,  d’après  Mortimer  Glover,  la  fibrine,  loin  d’être  diminuée 
comme  on  le  pense  généralement,  serait  normale,  ou  même  accrue  dans 
la  proportion  de  3 à 5 pour  1000. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


Après  les  détails  précédents,  il  ne  me  reste,  pour  compléter  Y exposé  syn- 
thétique de  la  maladie  scrofuleusè,  qu’à  en  indiquer  les  caractères  exté- 
rieurs, la  marche  et  les  terminaisons. 

On  a désigné  sous  le  nom  de  constitution  scrofuleuse  ou  mieux  habi- 
tus scrofuleux,  l’ensemble  des  particularités  distinctives  que  présentent 
les  individus  menacés  de  scrofulose;  l’apparition  de  ces  caractères  précède 
les  accidents  pathologiques  proprement  dits,  et  ils  fournissent  un  précieux 
avertissement  qui  permet  d’instituer  une  médication  précoce  et  quasi 
préventive.  Tout  cela  est  vrai,  mais  il  faut  se  souvenir  que  l’habitus  pré- 
monitoire est  loin  d’être  constant;  Lebert  ne  l’a  trouvé  complet  et  évident 
que  81  fois  sur  537  cas.  La  constitution  scrofuleuse  n’a  pas  constamment 
les  mêmes  attributs  extérieurs;  les  sujets  sont  toujours  débiles,  mais  les 
uns  ont  de  l’embonpoint  et  par  conséquent  une  nutrition  lente,  les  autres 
n’ont  pas  ou  ont  peu  de  graisse,  c’est-à-dire  que  la  combustion  nutritive 
est  d’une  activité  anormale.  Dans  ces  deux  types,  dont  le  premier  appar- 
tient à la  scrofule  torpide,  le  second  à la  scrofule  irritative,  les  caractères 
de  l’habitus  sont  différents;  ils  ont  été  très-bien  indiqués  par  Canstatt 
« Dans  la  première  forme,  la  tête  est  volumineuse,  les  traits  sont  grossiers,, 
le  nez  et  la  lèvre  supérieure  sont  tuméfiés,  le  menton  est  étalé  et  aplati, 
le  ventre  est  saillant,  le  cou  est  gros,  déformé  par  des  saillies  glandulaires, 
les  tissus  sont  mous  et  comme  spongieux.  Dans  la  forme  irritative,  la  peau 
est  remarquablement  blanche,  elle  rougit  avec  une  extrême  facilité,  elle 
est  d’une  si  grande  finesse  qu’elle  laisse  apercevoir  par  transparence  les 
veines  rosées  ou  bleuâtres  qui  courent  au-dessous  d’elle;  les  joues  et  les 
lèvres  sont  d’un  rouge  vif;  les  sclérotiques,  minces  et  translucides,  ont  une 
teinte  bleue,  ce  qui  donne  au  regard  queque  chose  de  noyé  et  de  langou- 
reux; les  muscles  sont  grêles  et  flasques;  le  poids  du  corps  est  petit  eu 
égard  au  volume,  ce  qui  tient  à la  faible  pesanteur  des  os  ; les  dents,  bleuâ- 
tres, sont  belles  et  brillantes,  mais  étroites  et  longues,  les  cheveux  sont 
mous.  » Quelques  traits  peuvent  être  ajoutés  à ce  tableau  : dans  les  deux 
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formes  les  individus  sont  sujets  dès  l’enfance  aux  coryzas,  aux  angines, 
aux  ophthalmies;  ils  ont  des  écoulements  d’oreilles,  des  engelures,  la 
moindre  excoriation  cutanée  amène  l’engorgement  des  ganglions  corres- 
pondants; d’autres  ont  de  très-bonne  heure  des  éruptions  vésiculeuses  ou 
pustuleuses;  tous  sont  nonchalants,  peu  énergiques  ; résistant  mal  à la 
fatigue,  ils  l’évitent;  les  organes  digestifs  fonctionnent  mal,  il  y a fré- 
quemment de  la  diarrhée  ; les  instincts  génitaux  s’éveillent  tardivement, 
la  menstruation  est  différée  et  difficile;  selon  les  observations  de  Lugol, 
les  femmes  scrofuleuses  avortent  plus  fréquemment  que  les  autres. 

La  scrofule  débute  rarement  dans  les  premiers  mois  de  la  vie,  cepen- 
dantelle  peut  déjà  s’accuser  alors  par  des  éruptions  impétigineuses  rebeUes 
de  la  face  et  du  cuir  chevelu  ( croûtes  de  lait ) ; au  moment  de  la  dentition, 
des  exanthèmes  de  même  nature  (gourmes)  rappellent  ou  signalent  la 
présence  de  la  maladie,  puis  surviennent  les  maux  d’yeux  interminables, 
les  suintements  derrière  les  oreilles,  des  érythèmes,  des  engelures  qui 
aboutissent  presque  fatalement  à l’ulcération,  des  écoulements  muqueux 
par  le  nez,  les  oreilles,  la  vulve.  11  n'est  pas  rare  d’observer  des  vomis- 
sements, de  la  diarrhée  qui  alterne  avec  de  la  constipation  ; Kortum  et 
Hufeland  ont  indiqué  des  accès  fébriles  irréguliers. 

Vers  la  seconde  dentition  apparaissent,  un  peu  plus  tôt,  un  peu  plus 
tard,  les  engorgements  ganglionnaires  avec  leurs  allures  variables(voy.  Anat. 
path.),  et  alors  aussi,  on  peut  observer  divers  complexus  symptomatiques 
qui  dépendent  du  siège  des  tumeurs  glandulaires  (carreau,  ganglions 
bronchiques).  Dans  le  même  temps,  ou  seulement  après  la  seconde  en- 
fance, surviennent  les  dermatoses  connues  sous  le  nom  générique  de 
scrofulides  (scrofuloses  de  Fuclis).  Affectant  de  préférence  la  face  et  le 
crâne,  elles  peuvent  néanmoins  siéger  ailleurs;  les  formes  érythémateuses, 
vésiculeuses,  pustuleuses,  sont  les  plus  communes;  les  tuberculeuses 
viennent  ensuite,  les  papules  et  les  squames  sont  fort  rares.  La  coloration 
des  scrofulides  est  terne,  fauve,  d’un  rouge  livide,  ou  bien  elles  ont  une 
teinte  violacée;  elles  ne  donnent  lieu  à aucune  douleur,  ne  provoquent 
pas  de  démangeaisons  ; ce  sont  des  lésions  torpides  dont  la  marche  est 
excessivement  lente,  et  la  persistance  telle  que  la  durée  peut  se  compter 
par  années.  En  général,  les  dermatites  sont  d’autant  plus  profondes  que 
la  scrofule  est  plus  ancienne,  de  sorte  que  pour  les  déterminations  cutanées 
l’ordre  de  l’apparition  est  celui  aussi  de  la  gravité  croissante;  quand  la 
série  est  complètement  parcourue,  les  éléments  qui  la  composent  se  suc- 
cèdent d’ordinaire  ainsi  : érythème,  eczéma,  impétigo,  ecthyma  et  rupia, 
enfin  lupus  (ulcéreux,  tuberculeux  ou  hypertrophique).  Mais  il  s’en  faut 
que  cette  série  soit  toujours  réalisée,  et  même,  dans  des  scrofules  très- 
graves,  les  dermatoses  peuvent  être  bornées  à une  ou  deux  espèces. 

Dans  bon  nombre  de  cas,  la  maladie  est  limitée  à ses  manifestations 
superficielles;  mais  souvent  aussi  elle  dépasse  cette  première  phase,  elle 
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donne  lieu  aux  localisations  sous-cutanées  (abcès  froids),  et  muqueuses- 
qui  constituent  la  période  secondaire,  pour  aboutir  enfin,  dans  les  cas 
les  plus  fâcheux,  aux  déterminations  osseuses  et  viscérales  qui  forment 
la  période  ultime  ou  tertiaire.  Lorsque  la  scrofule  présente  cette  évo- 
lution complète,  elle  n’a  pas,  ordinairement  du  moins,  une  marche  con- 
tinue; après  chaque  période  il  y a un  temps  d’arrêt,  caractérisé  tantôt  par 
la  persistance  des  phénomènes  pathologiques  propres  à la  phase  qui  finit, 
tantôt  par  un  état  de  santé  parfait  en  apparence.  Cette  interruption  peut 
durer  des  mois,  des  années,  et  lorsque  après  cet  intervalle  apparaissent 
les  accidents  d’une  période  plus  avancée,  l’interprétation  exacte  n’en  est 
possible  que  par  une  anamnèse  précise  et  rigoureuse. 

Le  pronostic  de  1a.  scrofule  est  grave  en  raison  de  la  durée  et  des  re- 
chutes, en  raison  de  la  transmission  héréditaire,  en  raison  du  danger  plus 
ou  moins  prochain  auquel  elle  expose  le  patient.  Si  la  maladie  ne  tuait 
que  par  l’épuisement,  le  résultat  des  suppurations  osseuses  et  de  la  diarrhée- 
colliquative,  la  rareté  de  cette  terminaison  pourrait  atténuer  le  pronostic; 
mais  la  situation  est  autre  : en  fait,  la  scrofule  peut  tuer  par  la  tuméfac- 
tion des  ganglions  bronchiques,  — par  Y adénite  mésentérique  (carreau), 
— par  pneumonie  et  phthisie  caséeuse,  — par  péritonite  consécutive  aux 
lésions  du  mésentère,  — par  épuisement  et  cachexie  avec  ou  sans  hy- 
dropisic,  — enfin  par  Y altération  amyloïde  des  reins  ou  du  foie.  Voilà  plus- 
de  raisons  qu’il  n’en  faut  pour  obscurcir  le  pronostic  général;  quant  au 
pronostic  de  chaque  cas  en  particulier,  il  est  subordonné  à la  période  de- 
là maladie,  àla  multiplicité  des  lésions  et  à la  marche  des  accidents  : la 
forme  irritative,  dans  laquelle  les  périodes  se  succèdent  rapidement  san& 
interruption  notable,  dans  laquelle  on  observe  parfois  des  accès  fébriles, 
est  plus  grave  que  la  forme  torpide,  dont  les  allures  sont  précisément 
opposées.  D’un  autre  côté,  la  scrofule  héréditaire  et  la  scrofule  sénile 
sont  plus  redoutables  que  les  autres  variétés  étiologiques. 

Le  diagnostic,  je  le  redis  encore,  ne  peut  être  éclairé  que  par  les 
commémoratifs,  les  conditions  individuelles  des  malades,  la  marche  et 
l’enchaînement  des  phénomènes,  par  les  résultats  de  la  médication;  il 
n’y  a pas  de  critérium  positif  dans  les  caractères  propres  des  lésions. 
L’affection  farcino  morveuse  et  la  syphilis  sont  les  deux  maladies  avec- 
lesquelles  le  diagnostic  différentiel  doit  surtout  compter. 

TRAITEMENT. 


Le  traitement  de  la  scrofulose  est  avant  tout  hygiénique,  et  il  doit  être- 
institué  avant  tout  accident,  chez  les  individus  dont  l'habitus  extérieur  et 
la  constitution  font  craindre  le  développement  de  la  maladie.  L habitation 
àla  campagne,  dans  une  région  élevée  et  en  bon  air,  l’exercice,  lagymnas- 
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tique,  l’équitation,  les  bains  (le  mer  ou  de  rivière,  une  alimentation  sub- 
stantielle, presque  exclusivement  animale,  voilà  les  bases  de  I’hygiène. 
Celles  de  la  médication  sont  fournies  par  les  Ioniques  amers  (gentiane, 
feuilles  de  noyer,  quinquina),  par  Y huile  de  foie  de  morue  et  par  les  pré- 
parations d’iode;  pour  ces  dernières  on  peut,  à l’exemple  de  Lugol,  se  ser- 
vir de  la  teinture  alcoolique  (4  à 40  gouttes,  une  ou  plusieurs  fois  par 
jour),  ou  bien  de  l’iodure  de  potassium;  mais  je  donne  la  préférence  à 
Yiodurede  fer,  qui  est  commodément  administré  sous  forme  pilulaire.  Les 
eaux  minérales  sulfureuses  (Pyrénées,  Aix,  Schinznach),  les  eaux  iodo- 
bromo-chlorurées  (notamment  celles  de  Kreuznach,  Saxon,  Uriage,  Wil- 
degg,  Nauheim,  Hombourg,  Kissingen,  Lavey,  Salins)  sont  d’une  efficacité 
bien  positive,  les  premières  dans  la  phase  des  manifestations  cutanées, 
les  autres  dans  les  scrofules  muqueuses  et  osseuses.  Bon  nombre  de  lé- 
sions locales  exigent  l’intervention  d’un  traitement  chirurgical. 


CHAPITRE  Y. 

MALADIE  D’ADDISON.  — MALADIE  BRONZÉE. 


On  désigne  ainsi  une  maladie  cachectique  (1)  caractérisée  par  une  lésion 
des  capsules  surrénales  et  des  ganglions  semi-lunaires,  par  la  coloration 

(1)  Addison,  On  lhe  conslitutional  and  local  Effects  of  discase  of  the  suprarénal  cap- 
sules. London,  1855.  — Hutchinson,  Sériés  illustrating  the  connexion  belween  bronzed 
skin  and  disease  of  the  suprarénal  capsules  (Med.  Times  and  Gaz.,  1855-1856).  — La- 
sègue, Arch.  yen.  de  méd.,  1856.—  Mettenheimer,  Beitrag  zur  Casuistik  der  Addison’- 
schen  Krdnkheit  (Deutsche  Klinik,  1856).  — Mingoni,  Strana  forma  morbosa  da  altera- 
zione  delle  capsule  surrenali  (Gaz.  med.  Ital.  Lomb.,  1856).  — Taylor,  the  Sunburnt 
appearance  of  the  skin  as  an  early  diagnostic  symptom  of  suprarénal  capsule.  New-York, 

1856.  — Brown-Séquard,  Vulpian,  Gratiolet,  Philipeaux,  Compt.  rend.  Acad,  sc., 
1856-1857.  — Virchow,  Zur  Chemie  der  Nebennieren  (Dessen  Archiv,  1857).  — Die 
Broncekranlcheit  (Canstall's  Jahresbericht,  1856-1858).  — Danner,  Arch.  gèn.  de  méd.. 

1857.  — Torresini,  Gazz.  med.  ital.  Lombardia,  1857.  — Tigri,  Gaz.  med.  ital.  Tos- 
cana,  1855-1857.  — Lo  Sperimentale,  1858.  — Gurian,  Gromier,  Gaz.  méd.  de  Lyon, 
1857.  — Seligsoiin,  De  pigmenlis  palhologicis  ac  morbo  Addisonii.  Berolini,  1858.  — 
Wagner,  Ueber  die  Addison'sche  Nebennierenkrankheil.  Giessen,  1858.  — Lerert,  Es- 
sentielle Anamie  ( Wiener  med.  Wochen.,  1858).  — Consolini,  Storia  di  due  osserva- 
ziuni  cliniche  (lo  Sperimentale,  1858).  — Schmidt,  Zum  Wesen  von  Addison’s  Krankheit 
der  Beinieren  nach  Veranlassung  eimger  in  dem  stadlischen  Krankenhause  zn  Rotter- 
dam beobacliteten  lirankheits  faite  (Archiv  f.  d.  llollan  Usclien  Beilrage,  1859):  — Wilks, 
Diseased  suprarénal  capsules  (Med.  Times  and  Gaz.,  1859).  — Guy’s  Hosp.  Reports, 
1861-1862.  Med.  Times  and  Gaz.,  1861.  — Monneret , Etude  sur  une  altération  com- 
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brune  ou  bronzée  de  la  peau,  par  des  troubles  gastriques,  et  par  une  as- 
thénie qui  va  croissant  jusqu’à  ce  qu’elle  tue.  C’est  pour  rappeler  ces  ca- 
ractères que  j’ai  proposé  les  dénominations  de  ■mélanodermie  asthénique; 

— asthénie  surrénale,  entendant  sous  cette  qualification  non  pas  seule- 
ment les  capsules  surrénales,  mais  aussi  les  plexus  sympathiques  qui  y 
sont  unis. 
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GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L’anatomie  pathologique  et  l’interprétation  pathogénique  établissent  que 
les  phénomènes  cliniques  de  la  maladie  d’Addison  ont  pour  point  de  départ 
une  excitation  anormale  des  plexus  sympathiques  abdominaux,  des  gan- 
glions semi-lunaires,  et  des  nerfs  trophiques  (vaso-moteurs)  qui  y prennent 
leur  origine.  Cette  excitation  est  la  conséquence  d’un  travail  morbide  ana- 
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tomiquement  saisissable,  qui  occupe  soit  les  capsules  surrénales  sous 
forme  d’inflammation  scléreuse  ou  caséeuse,  soit  les  ganglions  semi-lu- 
naires sous  forme  de  sclérose,  processus  irritatif  par  excellence.  Quel 
qu’en  soit  le  foyer  initial,  l’excitation,  agissant  par  irradiation  et  par  action 
réflexe,  produit  des  douleurs  gastriques,  hypocondriaques,  intestinales  et 
lombaires,  les  vomissements,  les  nausées  (plexus  stomachiques,  hépatiques, 
mésentériques),  les  palpitations,  les  syncopes  (ganglions  semi-lunaires 
et  thoraciques);  et  comme  le  sympathique  tire  son  activité  du  centre  céré- 
bro-spinal, l’incessant  appel  qu’il  y adresse  pour  subvenir  à cette  excitation 
anormale  épuise  l’appareil  central,  et  diminue  l’activité  des  fonctions  qui 
en  dépendent;  de  là,  en  l’absence  parfois  d’amaigrissement  notable,  cette 
asthénie  profonde  au  point  d’être  mortelle.  Quant  à la  coloration  noirâtre 
de  la  peau,  à la  mélanodermie  proprement  dite,  elle  n’est  point  imputable 
à une  altération  du  sang;  elle  est  due  à une  hypergénèse  ou  a une  alte- 
ration pigmentaire  par  excitation  des  nerfs  trophiques.  Cette  interpréta- 
tion, que  j’ai  longuement  exposée  dans  un  autre  travail  (186b),  est  .|usu  iee 
par  des  observations  ultérieures,  notamment  parcelles  de  Bartsch  (1867, 
clinique  de  Leyden),  qui  arrive  aussi  à localiser  le  centre  des  nerfs  trop  n- 
ques  de  la  peau,  soit  dans  les  capsules  surrénales,  soit  dans  les  gang  ions 
semi-lunaires,  et  par  le  fait  de  Wolff;  sans  être  aussi  précis,  Hedenms 
admet  également  l’airection  du  sympathique  abdominal. 

L’excitation  des  ganglions  et  plexus  solaires,  qui  est  ordinairement  pro- 
duite par  les  altérations  des  capsules  surrénales  ou  des  ganglions  eux- 
mêmes  peut  cependant  être  provoquée  par  d’autres  lésions  abdominales 
agissant  sur  les  ganglions  trisplanchniqi.es  à la  manière  des  lésions  sur- 
ZZ-  nombre  de  faits  le  prouve*.  (1),  mais  il  n'en  es.  pas  qu,  dé- 
montre que  celle  excitation  puisse  naître  spontanément,  en  1 absence  de 

toute  lésion  matérielle  faisant  office  de  cause  excitante.  _ 

La  maladie  bronzée  peut  être  primitive  et  apparattre  chez  des undmd  s 
dont  l'état  de  santé  était  jusqu'alors  satisfaisant,  mats  le  fa  t est  rare,  je 
S a trouvé  que  36  exemples  sur  101  cas  assez  complets  pour  per- 
" étiré  une  appréciation  positive.  Comme  état  secondaire  m snnoM- 

odermieastbéni^estp— m, 

Angleterre  que  dans  |e  dernier  rang  de  la 

letieé  - Les  causes  de  la  forme  primitive  sont  totalement  ignorées. 

(i)  voyez,  dan.,.  Nouveau  Oiaionnaire,  mon  travail  déjà  cité.  oO  »n.  analysées  *-« 
observations. 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Des  lésions  fort  diverses  ont  été  constatées  dans  les  capsules  surré- 
nales, inflammation  caséeuse  (dépôt  scrofuleux  d’Addison  et  Wilks),  tu- 
berculose, abcès,  atrophie,  hypertrophie,  cancer,  stéatose,  transformation 
kystique,  échinocoque;  les  deux  premiers  groupes,  caséification  et  tuber- 
cules, sont  de  beaucoup  les  plus  nombreux;  ce  sont  ces  deux  lésions  qui 
sont  surtout  (mais  non  exclusivement  comme  le  prétend  Wilks)  liées  à 
l’asthénie  et  à la  mélanodermie.  L’état,  dit  scrofuleux,  des  capsules  a été 
très-nettement  décrit  par  ce  savant  observateur  : « Lorsque  la  maladie 
est  récente,  l’organe  est  un  peu  augmenté  de  volume,  et  il  est  changé  en 
une  masse  demi-transparente,  de  couleur  grise,  molle  et  homogène  ^exa- 
minée au  microscope,  cette  masse  ne  présente  souvent  aucune  structure- 
parfo.s  elle  est  légèrement  fibrillaire,  ou  bien  elle  contient  quelques  cel- 
lules et  quelques  noyaux  avortés.  Ce  dépôt  de  matière  lardacée  est  le 
premier  stade  de  la  lésion,  elle  ressemble  alors  à ce  qu’on  observe  si  sou- 
vent dans  les  premières  périodes  de  l’hypertrophie  scrofuleuse  des  gan- 
glions lymphatiques.  Ultérieurement  cette  matière  subit,  comme  dans  ces 
ganglions,  une  régression  ou  dégénérescence,  et  elle  se  transforme  en 
une  substance  opaque  et  jaunâtre;  alors  les  deux  matières  sont  constam- 
ment trouvées  associées,  savoir  la  matière  grise  transparente  avec  la 
substance  jaune  opaque.  A une  époque  plus  avancée,  cette  matière  peut  se 
ramollir  et  prendre  l’aspect  du  mastic,  comme  cela  a lieu  dans  un  ganglion 
scrofuleux,  ou  bien  elle  peut  se  dessécher  en  abandonnant  ses  éléments 
minéraux,  sous  forme  de  dépôt  calcaire,  dans  la  trame  de  l’organe  Quel- 
quefois aussi  ou  trouve  autour  des  capsules  du  tissu  fibroïde  résultait  du 

qi"  “ Ces  “reanes  au  rei"’  au  foie  et  aux  parties 

serai-iunaires  •*  <■«  pi«»* 

dans  la  degenerescence  graisseuse  des  éléments  nerveux  avec  ou 
sans  sclérosé  périphérique  et  interstitielle,  ou  bien  dans  une  sclérose 

5C:  r*  si 

- — - “ t “ 

Lorsque  la  maladie  est  primitive,  il  peut  se  faire  qu'il  „'y  ait  pas 
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d’autres  lésions  que  celles  des  capsules  et  des  ganglions  nerveux;  mais 
souvent  on  constate  des  altérations  multiples;  les  plus  notables  sont 
l’atrophie  et  la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur,  l’ulcération  de  1 esto- 
mac, la  congestion  du  foie  et  de  1 intestin,  1 hypertrophie  de  la  rate, 
des  glandes  solitaires  et  de  Peyer,  et  des  ganglions  mésentériques,  enfin 
la  pigmentation  anormale  des  membranes  et  des  viscères  (muqueuse 
gastro-intestinale,  vaginale,  oculaire,  péritoine;  cerveau,  poumon, 
rate,  foie,  glandes  de  l’intestin,  ganglions  bronchiques  et  mésentériques). 

La  condition  anatomique  de  la  mélanodermie  est  1 accumulation  des 
corpuscules  pigmentaires  dans  la  couche  dite  muqueuse  de  la  peau,  sou- 
vent le  dépôt  de  pigment  est  limité  aux  parties  les  plus  prolondes  du  réseau 
muqueux,  mais  quelques  observations  prouvent  qu’il  peut  occuper  aussi 
les  couches  plus  superficielles  de  l’épiderme.  Dans  un  cas,  Marowsky  a 
trouvé  entre  les  couches  épidermiques  les  éléments  d’un  champignon,  qu  il 
a nommé  Cryptococcus  Addisonii. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


Le  début,  toujours  difficile  à préciser,  est  marqué  le  plus  ordinairement 
par  l’asthénie  ou  par  les  troubles  gastriques,  rarement  par  la  mélanoder- 
mie. La  DÉBILITÉ  de  la  maladie  d’Addison  est  vraiment  caractéristique  : 

« L’individu  touché  se  plaint  d’une  fatigue  insolite  qui  lui  rend  de  plus  en 
plus  pénible  l’accomplissement  de  ses  travaux  ordinaires;  ce  n est  point 
une  torpeur  morale,  ou  l’apathie  née  du  découragement  ou  de  1 ennui, 
c’est  une  lassitude  purement  physique  qui  domine  impérieusement  e- 
uergie  de  la  volonté,  et  inspire  au  malade  une  anxieuse  sollicitude  pour 
l’avenir.  Craintes  légitimes,  car  cette  impuissance  mystérieuse  qui  trahit 
ses  efforts  domptera  toute  résistance  et  le  condamnera  a une  inei  tie 
absolue.  Ce  résultat  est  fatal;  seule  la  durée  de  la  lutte  varie.  Conüa 
tôt  ou  tard  de  renoncer  à tonte  espèce  de  travail,  le  patient  conseive 
ueine  la  force  de  faire  un  peu  d’exercice;  bientôt  tout  mouvement  lui 
devient  une  fatigue,  tout  déplacement  un  danger,  car  sa  faiblesse  * 
andvée  à ce  point  que  le  moindre  effort  est  suivi  de  hpothym.es  ou . de 
• vncopes  Cependant  l’examen  le  plus  attentif  ne  révélé  aucune  lésion 
organique  grave  : bien  plus,  il  n’y  a pas  ordinairement  d émaciation  et 
(.heZ  les  individus  même  qui  sont  tourmentés  par  des  vomissements 
de^dmdeurs  épigastriquesVebel.es,  les  fonctions  digestive, -e  ~nt  £ 
nécessairement  troublées,  et  l’appétit  est  le  plus  soient  c“‘lse  J £_ 
qu’aux  derniers  jours  (1).  » Cette  faiblesse  consume  a < c 
jients  (74  fois  sur  117  cas),  les  douleurs  lombo-abdominales  (. 


ll)  Jaccoud,  art.  cité,  in  Nouv.  üid.  de  méd.  et  de  chir.  pratiques. 
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sur  le  même  total)  et  épigastriques  (26  fois),  l’ensemble  qu’Addison  a 
désigné  sous  le  nom  d'état  constitutionnel;  cet  état  est  vraiment  spécial, 
d’autant  plus  que,  contrairement  aux  inductions  les  plus  rationnelles,  il 
n’est  accompagné,  dans  la  maladie  primitive  et  isolée,  ni  d’amaigrissement, 
ni  d’albuminurie,  ni  d’hémorrhagies,  ni  de  leucocytose,  ni  même  de  diar- 
rhée habituelle.  L’absence  de  ces  phénomènes  donne  à l’asthénie  surré- 
nale une  physionomie  toute  particulière. 

La  mélanodermie  d’Addison  diffère  des  autres  colorations  noires  que 
peut  présenter  le  tégument  externe  par  les  caractères  suivants  : elle  ne 
détermine  pas  de  démangeaisons,  elle  est  générale,  et  de  plus  elle  est 
uniforme  dans  sa  distribution.  Parfois  on  découvre  sur  certaines  régions, 
à la  face  notamment,  de  petits  points  colorés  qui  donnent  à l’ensemble 
une  disposition  ponctuée;  mais  la  teinte  brune  en  somme  n’affecte  presque 
jamais  la  forme  tachetée;  foncée  ou  claire,  la  mélanodermie  envahit  tout 
le  corps,  et  la  disposition  en  taches  peut  être  tout  au  plus  observée 
comme  forme  passagère  et  transitoire,  à l’époque  du  début  de  la  maladie. 
Sur  127  cas,  la  pigmentation  a été  111  fois  générale  et  uniforme;  assez 
souvent  elle  occupe  aussi  la  muqueuse  labiale,  buccale  et  vaginale;  dans 
un  cas  les  ongles,  dans  un  autre  les  dents  ont  présenté  une  teinte  sem- 
blable à celle  de  la  peau,  et  chez  un  malade  de  Sturges,  des  cheveux  châ- 
tains ont  été  remplacés  par  des  cheveux  noirs.  La  teinte  de  la  coloration 
est  d’un  brun  foncé,  et  de  toutes  les  comparaisons  proposées,  la  meilleure 
est  la  suivante,  qui  dispense  de  toute  description  : le  malade  a l’aspect  d’un 
mulâtre.  La  couleur  résiste  au  frottement,  aux  lavages,  aux  bains  de 
toute  nature,  elle  survit  à l’ablation  des  couches  superficielles  de  l’épi- 
derme, et  contrairement  à ce  qui  a lieu  chez  les  mulâtres,  elle  est  plus 
foncée  à la  face,  aux  mains,  et  sur  toutes  les  parties  exposées  habituelle- 
ment à 1 action  de  1 air  et  de  la  lumière.  La  teinte  est  au  maximum  dans 
les  points  qui  ont  été  irrités  par  un  vésicatoire  ou  par  une  application 
d huile  de  croton.  Il  est  très-rare,  je  le  répète,  que  la  mélanodermie 
soit  le  phénomène  initial  de  la  maladie  ; sur  144  cas  que  j’ai  analysés  à ce 
point  de  vue,  le  fait  ne  s’est  présenté  que  6 fois. 

La  marche  du  mal  d’Addison  n’est  pas  toujours  continue;  elle  peut  pré- 
senter des  rémissions  d'une  certaine  durée,  après  quoi  les  accidents  re- 
paraissent et  s’aggravent  jusqu’à  la  mort,  terminaison  constante  de  la  ma- 
ladie. — La  durée  de  l’asthénie  surrénale  primitive  et  isolée  dépasse 
rarement  deux  ans;  le  plus  grand  nombre  des  cas  de  mort  appartiennent 
à la  première  année. 

Le  diagnostic  ne  présente  aucune  difficulté,  si  l’on  a soin  de  se  rappe- 
lei  les  caractères  spéciaux  de  1 état  constitutionnel,  et  les  particularités 
non  moins  distinctives  de  la  mélanodermie. 
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TRAITEMENT. 

Les  toniques  et  les  stimulants  (quinquina,  fer,  vin,  alcool)  sont  la  base 
de  la  médication;  on  peut  y joindre  l’huile  de  foie  de  morue,  lorsque  la 
maladie  est  symptomatique  de  la  scrofulose  ou  de  la  tuberculose.  Quand 
l’affection  est  primitive,  les  antécédents  doivent  être  scrutés  avec  soin;  si 
le  malade  a souffert  de  malaria,  de  syphilis,  de  goutte  ou  de  rhumatisme, 
le  quinquina,  l’iodure  de  potassium,  les  préparations  alcalines  et  arseni- 
cales doivent  être  administrés  avec  les  toniques.  En  raison  de  la  genèse 
des  symptômes,  il  y a lieu,  au  début  du  moins,  de  combattre  le  processus 
local  au  moyen  de  vésicatoires  ou  de  cautères  dans  la  région  des  glandes 
surrénales;  enfin  l’électricité  peut  être  utile  contre  l’asthénie  torpide  de 
la  dernière  période.  — Le  bromure  de  potassium,  le  bromure  d’ammo- 
nium (Gibb),  ont  produit  une  amélioration  momentanée;  si  l’on  a recours 
aces  agents,  il  faut  en  surveiller  attentivement  les  effets;  en  raison  de 
leur  influence  hyposthénisante,  il  serait  facile  de  dépasser  le  but,  et  d’aug- 
menter la  torpeur  des  centres  nerveux. 


CHAPITRE  YI. 

DIABÈTE  S ITÉRÉ. 


Le  diabète  sucré  (1),  ainsi  nommé  par  opposition  à la  polyurie  ou  dia- 
bète insipide,  est  une  dystrophie  constitutionnelle  caractérisée  par 

(1)  Conring,  De  diabete.  Helmsladt,  1676.  — Oesterdyk,  Verhandlingen  mitgegeven 
voor  de  Hollandsclie  Matsch.  der  Wessensch.  Harlem,  1770.  — Tunka  de  Kkzowitz,  Com- 
mentariùs  de  diabete.  Viennæ,  1778.  — Marabelli,  Memoria  su  i principj  e suite  dif- 
ferenze  dell’orina  in  due  spezzie  di  diabete.  Pavia,  1792.  — Rollo,  Cases  of  diabètes 
mellitus,  etc.  London,  1797. 

Müller,  Beschreibung  der  Iiarnrukr,  etc.  Frankfurt,  1800.  - Rennet,  De  diabete 
mellito.  Edinburgi,  1801.  — Nicolas  et  Gueudbville,  Recherches  sur  le  diabète,  ou 
phthisurie  sucrée.  Paris,  1805.  - Dhpoytren  et  Thénard,  Bullel.  de  la  Soc.  de  méd. 
Paris,  1806.  — Manuel  Pereira  da  Graça,  Tratado  do  diabete.  Lisboa,  1806.  Bards- 
ley,  Medical  Reports  and  Experiments.  London,  1807.  — Salomon,  De  diabete  mellito. 
Gottingen,  1809.  — Latham,  Facls  and  opinions  concerning  Diabètes.  Edinburgh,  1811. 
— Prout,’  An  Inquiry  into  lhe  Nature  and  Treatment  of  diabètes.  London,  1825.  - 
Un  Stomach  and  Rénal  Diseuses.  London,  1840.  - Venables,  A practical  Treatise 
on  [jiabeles  with  observations  on  tke  Tabes  diuretica.  London,  1825.  — Von  Stosch, 
Versuch  einer  Pathologie  und  Thérapie  des  Diabètes  mellitus.  Berlin,  1828.  — Blrndt, 
Encycl.  Worterbuch.  der  med.  Wissens.,  t.  IX.  - Naumann,  Handbuch  der  med.  Klinik. 
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une  glycosurie  persistante,  par  l’augmentation  de  la  sécrétion  urinaire, 
de  la  soif  et  de  l’appétit,  et  par  un  amaigrissement  plus  ou  moins  rapide. 
— La  glycosurie  ou  méliturie  est  un  symptôme  qui  consiste  dans  la  pré- 
sence d’une  quantité  anormale  de  glycose  dans  1 urine.  Ce  symptôme  peut 
exister  comme  phénomène  temporaire  et  isole,  sans  êtie  accompagné 
des  autres  désordres  qui  constituent  le  diabète,  sans  avoir  les  consé- 
quences graves  de  cette  maladie;  de  là,  entre  la  glycosurie  et  le  diabète 


Berlin,  1827.  — Siegmeyer,  De  diabete.  Berolini,  1827.  — Hohlfeld,  De  diabete.  Bero- 
lini,  1828.  — Schoenau,  De  diabete.  tena,  1828. 

Bouillaud,  Dict.  en  15  vol.  Paris,  1831.  — Corneljani,  Opusculo  sut  diabete.  Pavia, 
1840.  — Graves,  Dublin  Journal,  1837.  — Clinique  médicale,  trad.  de  Jaccoud  Paris, 
4862.  — Bouchardat,  Annuaires  de  thérapeutique  de  1841  à 1870.  — Revue  médicale, 

1857.  — Clinique  européenne,  1859.  — Liman,  Observationes  qucedam  de  diabete  mel- 
lito.  Hnlæ,  1842.—  Vogt,  Beobachlungen  und  Bemerkungen  über  die  honigartige  Harn- 
ruhr  (Zeits.  f.  ration  Med.,  1844).  — Contour,  Thèse  de  Paris,  1845.  — Scharlàd, 
Die  Zuckerharnruhr.  Berlin,  1846.  — Hasse,  Ueber  die  Erkenntniss  und  Car  der  chro- 
nischén  Krankheilen,  Bd.  III.  — Bomberg,  Klinische  Ergebnisse.  Berlin,  1846.  — Kli- 
nisclie  Warnehmungen  und  Beobachlungen.  Berlin,  1851.  — Traube,  Virchow’s  Archiv, 
1851.  — Fai.ck,  Beitrage  mr  Kenntniss  der  Zuckerharnruhr  ( Deutsche  Klinik,  1853- 
1856  . — Boecker,  Unlersuchungen  über  den  Diabètes  mellitus  ( Eodem  loco,  1853).  — 
Von  Dusch,  Renie  und  Pfeufer’s  Zeits.  fur  ration.  Medicin,  1853.  — Küchenmeister, 
IJeber  die  constitutionnelle  Schwürbildung,  ein  Anhallspunkt  mr  Diagnose  der  Zucker- 
absomlerung  der  Nieren  ( Günsburg's  Zeits.,  1853). 

Jordao,  Thèse  de  Paris,  1857.  — Garrod,  British  med.  Journal,  1857.  — Stokvis, 
Bijdragen  tôt  de  Kennniss  der  Suikervorming  in  de  lever,  in  verband  met  de  Suikerafsch- 
viding  bij  Diabètes  mellitus.  Traject.  Drusi.  Burgiæ,  1856.  — Günzler,  Ueber  Diabètes 
mellitus.  Tübingen,  1856.  — Bence  Jones,  Med.  Times  and  Gau.,  1854.  — Hodgkin, 
On  diabètes  and  certain  forms  of  cachexie.  London,  1854.  — Guillaume,  Ueber  Aus- 
scheidung  des  Zuckers  bel  Diabètes  mellitus.  Zurich,  1854.  — Ruhle,  Wiener  med. 
Wochens.,  1855.  — Semmola,  Compt.  rend.  Acad,  sc.,  1855.  — Petters,  Prager 
Vierteljahrs.,  1855-1857. — Benoit,  Barbier,  Thèses  de  Montpellier,  1858.  — Boers, 
Presse  méd.  belge,  1857-1860.  — Owen  Rees,  the  Lancet,  1857.  — Becquerel,  Monit. 
hôp.,  1857.  — Seegen,  Wiener  med.  Wochen.,  1857.  — Virchow' s Archiv,  XXI-XXX  — 
Guimaraes,  Diabete  mellito.  Rio  de  Janeiro,  1858.  — Zabel,  De  diabete  mellito.  Halle, 

1858.  — Crozant,  Union  méd.,  1858.  — Benvenisti,  Sut  diabete  e sulla  saccarifica- 
zione  animale  morbosa  (Ann.  univ  di  med.  Milano,  1858).  — Lichtenstein,  A llg.  med. 
Cenlralzeilung , 1858.  — Auffan,  Thèse  de  Strasbourg,  1859.  — Oppolzer,  Clinique  eu- 
ropéenne, 1859. 

Ghiesinger,  Studien  über  Diabètes  f Archiv  f.  pligsiol.  Heilkunde,  1859-1862).  — Leu- 
buscher.  Beitrage  mr  Pathologie  des  Diabètes  mellitus  (Virchow’s  Archiv,  1860;.  — 
Pavy,  the  Lancet,  1860.  — On  Diabètes.  London,  1862-1868.  — Weikard,  Archiv  der 
Heilkunde,  1^61.  — Semmola,  Compt.  rend.  Acad.  sc..  1861.  — Monit.  des  sc.,  1861. 
— Fauconneau-Dufresne,  Guide  du  diabétique.  Paris,  1861.  — Betoldi,  Ann.  univ.  di 
med.  Milano.  1862.  — Feitii,  Phgsiol.  path.  de  diabete  mellito  commentatio.  Berolini, 
1862.  Winoghadoff,  Ueber  künstlichen  und  nalürlichen  Diabètes  mellitus  ( Virchow’s 


1096  DYSTROPHIES  CONSTITUTIONNELLES. 

la  même  différence  et  le  môme  rapport  qu’entre  l’albuminurie  et  le  mal 
de  Bright. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L’évolution  des  féculents  et  du  sucre  dans  l’organisme  ne  consiste  pas 
en  une  simple  oxydation  ayant  pour  résultat  final  la  production  de  cha- 

Archiv,  XXIV). — Vogel,  Krankheiten  der  Harnbereitenden  Organe  [Virchow’ s Handbuch. 
Erlangen,  1863).  — Joudao,  Estudos  sobre  a diabcte.  Lisboa,  1864-.  — Moser,  Zur  Ae- 
tiologie  des  Diabètes  mellitus  ( Berlin . klin.  Wochen.,  1864).  — Marchal,  Recherches 
sur  les  accidents  diabétiques.  Paris,  1861.  — Barthels,  Veber  den  Kohlensimrengehalt 
der  ausgealhmeten  Luft  bei  Diabètes  [Intellig  Blatt , 1864).  — Friedreich,  Ueber  das 
constante  V ôrkommen  von  Pihen  bei  Diabetisclien  [Virchow' s Archiv,  1864).  — Weber, 
De  diabete  meltito.  Berolini,  1865.  — Jaccoud,  Clinique  méd.  Paris,  1867; — 2e  édit., 
1869. 

Popper,  Das  Verhdltniss  des  Diabètes  zu  Pancreasleulen  und  Fettsuclit  [Oester.  Zeits. 
f.  praki.  Heilkunde,  1868).  — Beckler,  Rasclier  Verlauf  von  Diabètes  mellitus  (Bagr. 
àrztl.  I ntellig.  Blatt , 1868).  — Von  Duering,  Ursaclie  und  Heilung  des  Diabètes  melli- 
tus. Hannover,  1868.  — Wilmot,  Remarks  on  tlie  treatment  of  diabètes  bg  ozonic  ellier 
[Med.  Times  and  Gaz.,  1868).  — Day,  Peroxide  of  hydrogen  as  a remedg  in  diabètes 
[the  Lancet,  1868-1869).  — Durand-Fahdel,  Traité  clinique  et  thérapeutique  du  diabète. 
Paris,  1869.  — Oppolzer,  Allg.  Wiener  med.  Zeit.,  1869.  — Tscherinow,  Zur  Lehre 
von  dem  Diabètes  mellitus  [Virchow’ s Archiv,  1869).  — Leube,  Zur  Path.  und  Théra- 
pie des  Diabètes  [Deutsches  Archiv.  f.  klin.  Medicin,  1869).  — Foster,  Notes  on  tempe- 
rature  in  diabètes  [Journ.  of  Anatomg  and  Pligsiologg,  1869).  — Jaccoud,  art.  Diabète, 
in  Nouv.  Dict.  de  méd.  et  de  chir.  prat.,  t.  XI.  Paris,  1869.  — Pavy,  tlie  Lancet,  1869.  — 
Ingersler,  Et  Tilfaelde  af  Diabètes  mellitus,  efterfulgt  al  Morb.  Briglilii  [Hospitalstid., 
n°  44,  1869). — Brintoverilte  mod  Sukkersgge  [Uges.  f.  L'dger,  1869). 

Seegen,  Der  Diabètes  metlitus  auf  Grundlage  zahlreicher  Beobachtungen  dargestellt. 
Leipzig,  1870.  — Dutcher,  A lecture  on  diabètes  mellitus  [Philad.  med.  and  surg.  Journ., 
1870).  — Legroux,  Gaz.  hôp.,  1870.  — Dickinson,  On  certain  morbid  changes  in  the 
nervous  System  associaled  luilh  diabètes  (Med.  chir.  Transacl.,  1870).  — Carrière,  Gaz. 
hôp.,  1870.  — Buckingham,  Boston  med.  ami  surg.  Journ.,  1870.  — Jackson,  Case  of 
■glycosuria  with  nervous  sgmploms  ( the  Lancet,  1870).  — Hein,  Zur  Lehre  vom  Dia- 
bètes mellitus  (Dents.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1870).  — Donkin,  Milk  diet  in  diabètes  (Med. 
Times  and  Gaz.,  1870).  — Bai.four,  On  the  treatment  of  diabètes  bg  milk  ( Edinb . med. 
Journ.,  1870)  — Tiiorne,  The  Treatment  of  diabètes  bg  milk  (the  Lancet,  1870).  — 
Pavy,  Cases  of  diabètes  trealed  bg  opium  and  some  of  its  constituent  principles  (Gug’sUosp. 
Reports,  1870).  — Lehmann,  Arsenik  mod  Sukkersgge  (Ugeskrift  f.  Loger,  1870) 

Smith,  On  diabètes  (New-York  med.  Record,  1871).  — Draper,  Eodem  loco,  1871. 
Wadham,  On  the  relative  influence  of  bread,  honeg  and  sugar  upon  the  amount  of  urea 
and  sugar  excreled  in  diabètes  (St.  George’s  Hosp.  Reports,  1871).  Donkin,  The 
Skim-milk  treatment  of  diabètes  and  Bright’s  disease  with  clin.  obs.  on  the  symptoms 
and  palhologg  of  thèse  affections.  London,  1871.  — Zimmer,  Der  Diabètes  mellitus,  sein 
Wesen  und  seine  Behandlung.  Leipzig,  1871.  — Kratschmer,  Ueber  die  Wirkung  des 
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leur;  elle  consiste  surtout  en  une  assimilation  véritable,  par  suite  de  la- 
quelle le  sucre  absorbé  est  fixé  sous  forme  de  matièiie  glycogène.  Cette 
matière  ( zoamyline  de  Rouget)  n’existe  pas  seulement  dans  le  foie,  et  par 
suite  il  est  probable  que  la  fixation  de  la  glycogène  provenant  des  féculents 
ne  se  fait  pas  exclusivement  dans  cet  organe,  comme  le  pense  Pavy,  mais 
qu’elle  a lieu  dans  tous  les  tissus  cà  zoamyline.  D’un  autre  côté,  les  ma- 
tières amylacées  et  sucrées  ne  sont  pas  la  source  unique  de  la  glycogène; 


Opiums  und  Morphiums  bei  Diabeles  mellitus  ( Wien . med.  Wochen.,  1871).  — Kieffer, 
Two  cases  of  diabètes  mellitus , successfully  treated  with  sulpliite  of  soda  ( Pliilad . med. 
Times,  1871).  Devergie  et  Foville,  Du  traitement  du  diabète  au  moyen  de  l’arsenic 
Paris,  1871. 

Glogowsky,  De  melituria.  Dorpati,  1 854 . 

Schultzen,  Beitràge  zur  Patli.  und  Thérapie  des  Diabètes  mellitus  (Berlin  klin.  Wo- 
chen., 1872).  Bock  uni!  Hoffmann,  Ueber  eine  neue  Entstehungsweise  von  Meliturie 


(Reichert  s und  du  Bois- Reymond’ s Arcliiv,  1872).  — Küntzel,  Experimentelle  Beitràge 
zur  Lehre  von  der  Meliturie.  Berlin,  1872.  — Gigon,  De  la  glycosurie  et  de  la  glycémie 
(Union  méd.,  1872).  — Popoff,  Vergleichende  Untersuchungen  über  die  Wirkung  einiger 
Arzneistoffe  bei  der  Zuckerruhr  (Berlin,  klin.  Woclien.,  1872).  — Kuelz,  Ueber  Cymun- 
sàureausscheidung  in  einem  Faite  von  Diabeles  mellitus  (Reichert’ s und  du  Bois-Rey- 
niond's  Archiv,  1872).  — Shearer,  Diabètes  and  its  treatment  ( Pliilad . med.  and  surg. 
Rep.,  1872).  — Foster,  Contrib.  to  the  therapeutics  of  diabètes  mellitus  ( B rit . and  for. 
med.  dur.  Review,  1872).  — Primavera,  Suit  a miglior  maniera  di  adoperare  il  solfato 
di  rome  e la  potassa  per  discoprire  lo  zucchero  diabetico  nelle  urine  (Nuova  Liguria 
med.,  187l)  Le  même,  Il  Morgagni,  1872.  — Tommaselli,  Eodem  loco.  — Fischer, 
Diabeles  mellitus  in  Folge  einer  Lebererschütterung  (Zeits.  f.  Wundarzle  und  Geburts- 
lulfe,  1872).  — Roberts,  Brit.  med.  Journ.,  1872.  — Pellegrini,  Rivista  clin,  di  Bo- 
logna,  18/2.  — Betz,  Meliturie  combinirt  mit  Spermatorrhoe  ( Memorabilien , 1872).  — 
Duboué,  Sur  l’odeur  spéciale  de  T haleine  chez  les  diabétiques  (Gaz.  hôp  , 1872).  — Pyle 
The  Lancet,  1872.  — Budde,  Om  diabètes  mellitus.  Kjôbenhavn,  1872.  — Borg  di  Malta,' 
Il  Morgagni,  1871.  — Cantani,  Gasi  guariti  di  diabele  mellito  ( Eodem  loco,  1872).  — 
Seegen,  Ueber  eine  Méthode  minimale  Mengen  von  Zucker  im  Harn  mit  grôsserer  Si- 
cherheit  nachzuweisen  (Centralbl.  f.  d.  med.  Wissenscli.,  1872).  — Manasseïn,  Ueber 
' quantitative  Bestimmung  des  Zuckers  un  Harn  (Deuts.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1872). 

Schôpfer  , Beitràge  zur  Kenntniss  der  Glylcogenbildung  in  der  Leber  (A  rch.  f experim 
Path.  und  Pharmak.,  1873).  - Cl.  Bernard,  Sur  la  glycogénese  animale  (Gaz.  méd. 
Paris,  1873).  - Hooper,  The  Lancet,  1873.  - Ewald,  Ein  neues  Verfahren,  Glycosurie 
zu  erzeugen  ( Centralbl . f.  d.  med.  Wissens.,  1873). 

Kui.z,  Beitràge  zur  Path.  und  Thérapie  des  Diabètes  mellitus.  Marbur-  1873  — 
Kratschmer,  Ueber  Zucker-und  Harnsto/fausscheidung  beim  Diabeles  mellitus  unter 
dem  Lui  fusse  von  Morpluum,  Kohlensaurem  una  Schwefelsaurem  N air  on  (K  K Wiener 
Akad.  der  Wissens.,  1873).  - Bertail,  Étude  sur  la  phthisie  diabétique.  Paris  1873 
ECORCHE,  Gaz.  hebdom.,  1873.  - Revillout,  De  l’azoturie  (Gaz.  hôp.,  1873)  - 
Kulz,  Studien  uber  Diabeles  mellitus  und  insipldus  (Deutsch.  Arch.  f.  klin  Med  1873) 

— Kretschv,  Kratschmer,  Wiener  med.  Wochen.,  1873.  - B.schoff,  Ein  Beitraq  zur 
I ath.  und  Thérapie  des  Diabeles  mellitus  (Münch.  àrztl.  Intellig.  BL,  1873)  - Boi  z 
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cette  substance  peut  provenir  des  albuminoïdes  ingérés  comme  alimenta 
(Cl.  Bernard,  C.  Schmidt);  et  en  l’absence  de  toute  alimentation,  elle 
peut  être  formée  aux  dépens  des  éléments  du  sang  (expériences  de  Schifl 
et  de  Valentin  sur  les  animaux  hibernants). 

Ces  notions  générales  permettent  de  juger  les  théories  du  diabète,  dont 
la  pathogénie,  je  le  dis  h l’avance,  est  encore  à trouver.  J’ai  désigné  les 
trois  théories  principales  sous  les  noms  de  théorie  gastro-intestinale, 
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théorie  pulmonaire,  théorie  hépatique;  on  peut  y ajouter  la  théorie  des 
globules  sanguins  et  la  théorie  pancréatique  (1). 

La  théorie  gastro»intcstinaic  (Prout,  Bouchardat)  est  la  suivante  : par 
suite  d’un  vice  dans  le  processus  digestif,  la  transformation  des  féculents 
en  sucre  est  trop  rapide  ou  trop  abondante  dans  le  canal  intestinal,  l’ab- 
sorption en  introduit  donc  dans  le  sang  une  quantité  exagérée;  de  là 
glycémie  et  glycosurie;  la  persistance  de  ces  conditions  conduit  au  diabète 
confirmé.  Diverses  objections  surgissent  contre  cette  manière  de  voir;  la 
transformation  des  féculents  en  sucre  dans  le  tube  digestif  est  un  fait 
normal;  bien  loin  que  tout  le  sucre  ainsi  produit  passe  dans  le  sang  par 
absorption,  ce  n’est  que  la  plus  petite  partie  qui  a cette  destination.  Une 
bonne  partie  du  sucre  disparaît  déjà  dans  le  canal  intestinal  par  suite  de 
sa  transformation  en  acide  lactique  et  butyrique  (Lehmann,  Funke,  von 
Becker)  ; l’autre  partie  est  absorbée  directement  sous  forme  de  sucre,  mais 
ce  sucre  ne  reste  pas  en  nature  dans  le  sang,  car  on  en  retrouve  à peine 

(1)  Francisco  da  Fonseca,  Apiarium  medico-chimicum.  Amstelodami,  1711.  — Hec- 
kley,  Inquiry  inlo  tlie  nature  of  Diabètes.  London,  1745.  — Place,  De  vera  diabetis 
causa  in  defecta  assimilatione  quœrenda.  Gœttingæ,  1784.  — Hencke,  Ilandb.  der  spec. 
Pathologie.  Berlin,  1808.  — Dzondi,  De  diabetis  natura.  Halæ,  1830.  — Valentin,  Gran- 
di iss  dei  Physiologie,  1847 . — Cl.  Bernard,  Leçons  de  physiologie  expérimentale.  Paris, 
1855.  — Leçons  sur  les  liquides  de  l'organisme.  Paris,  1856.  — Hersen,  Ueber  die  Zuc- 
kerbddung  in  der  Leber  ( Verhandl . der  Wünb.  pliys  med.  Gesells.,  1856).  — Figuier, 
Compt.  rend.  Acad,  sc.,  1857.  — Schiff,  Untersuchungen  über  die  Zuckerbildung  in 
der  Leber.  Würzburg,  1857.  - Gibb,  On  the  Patli.  of  saccharine  assimilation  (the  Lan- 
cet, 1855).  — Ro  .zier-Jolly,  les  Théories  physiologiques  et  chimiques  du  diabete,  thèse 
de  concours.  Montpellier,  1857.  — Moleschott,  Tlieoretische  und  praktisclie  Beitràge 
zur  DUitetik  ( Wiener  med.  Wochen.,  1859).  — Bidder  und  Schmidt,  Die  Verdauungs- 
safte  und  der  Stoffwechsel.  Mitau  und  Leipzig,  1853.  - Mialhe,  Chimie  appliquée  à la 
physiologie.  Paris,  1856.  — Rouget,  Des  substances  amyloïdes,  etc.  (Journ.  de  la  phy- 
si°l"  I859)-  - Durand-Fardel,  Union  med.,  1862-1869.  - Cohnheim,  Zur  Kenntniss 
der  mckerbildenden  Fermente  ( Virchow' s Archiv,  1863).  - Pettenkofer  und  Voit,  Ue- 

bei  lias  VI  esen  der  Zuckerliarnruhr  (Akad.  der  Wissenschaften  in  München,  1865). Flec- 

kles,  Die  Geschichte  der  gangbaren  Theorien  von  Diabètes  mellitus  (Deutsche  Klinik,  1865). 

- Behtin,  Montpellier  rnéd  , 1865  — Milkowski,  Ueber  die  Zuckerbildung  aus  stick- 
stoffhaltigen  Subslanien  im  Diabètes  mellitus  (Wiener  med.  Wochen.,  1865).  - Gigon 
Acad,  des  sc.,  1868. 
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De  Fleury,  Théorie  du  diabète  (Gaz.  hebdom.,  1872).  _ Schultzen , Beitràge  zur 
luth,  und  Thérapie  des  Diabètes  mellitus  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1872). 
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quelques  vestiges  dans  ce  liquide,  et  l’urine  normale  ne  renferme  que  des 
traces  impondérables  deglycose;  or  les  recherches  de  Lehmann  et  deUhle 
ont  appris  que  dès  que  le  sang  contient  seulement  0,0  pour  100  de  sucre, 
il  y a une  glycosurie  facilement  appréciable.  Conséquemment,  si  la  fécule 
est  transformée  en  sucre  par  l’absorption  intra-intestinale,  ce  n’est  là 
qu’un  état  transitoire,  et  aussitôt  l’absorption  effectuée,  la  plus  grande 
partie  de  ce  sucre  reproduit  de  la  matière  glycogène  ou  amyloïde,  qui  se 
fixe  dans  le  foie  et  dans  tous  les  tissus  à zoamyline.  Ce  n’est  pas  tout  : 
l’observation  démontre  que  le  diabète  peut  persister  en  l’absence  de  toute 
alimentation  féculente ; il  n’est  donc  pas  possible  de  rapporter  la  ma- 
ladie à l’évolution  vicieuse  des  aliments  amylacés;  en  tant  qu  inter- 
prétation générale  et  absolue,  la  théorie  est  ruinée  par  ce  seid  fait,  elle 
n’est  admissible  que  pour  les  cas  exceptionnels  dans  lesquels  la  gly- 
cosurie cesse  définitivement  à la  suite  de  la  suppression  des  aliments 
féculents. 

La  théorie  pulmonaire  tombe  du  même  coup;  on  admet  ici  que  le 
sucre  provenant  des  aliments  n’est  plus  brûlé  dans  le  poumon  comme  à 
l’état  sain,  et  qu’il  reste  dans  le  sang  à l’état  de  sucre,  d’où  son  passage 
dans  l’urine.  L’indépendance  de  l’état  diabétique  et  de  l’alimentation  fé- 
culente juge  cette  théorie,  passible  d’ailleurs  de  deux  autres  objections  : 
d’une  part  ce  n’est  pas  dans  le  poumon  que  se  font  les  combustions  orga- 
niques; d’autre  part,  si  la  théorie  était  fondée,  la  quantité  de  sucre  con- 
tenue dans  l’urine  devrait  augmenter  constamment  chez  les  diabétiques 
atteints  de  lésions  pulmonaires  chroniques;  or  l’observation  apprend  que 
l’excrétion  de  la  glycose  diminue  d’ordinaire  après  la  formation  de  ca- 
vernes dans  le  poumon. 

La  théorie  hépatique  née  des  expériences  de  Cl.  Bernard  n’implique 
aucune  relation  entre  l’état  diabétique  et  1 alimentation,  et  par  là  élit 
échappe  à l’objection  fondamentale  que  soulèvent  les  interprétations  pré- 
cédentes. D’après  cette  théorie,  le  foie  produit,  à 1 état  physiologique,  une 
certaine  quantité  de  sucre  aux  dépens  de  la  matière  glycogène  qu’il  con- 
tient; ce  sucre  est  détruit  totalement  à mesure  qu’il  arrive  dans  le  sang, 
de  là  son  absence,  ou  sa  présence  en  quantité  infinitésimale,  dans  1 urine 
normale;  mais  si  la  glycogénie  hépatique  devient  trop  active,  le  sucre  ne 
peut  plus  être  détruit  parce  qu’il  est  trop  abondant,  la  glycémie  et  la  gh 
cosurie  sont  constituées,  et  si  cet  étal  dure,  c’est  le  diabète  avec  toutes 
ses  conséquences.  Le  foie  est  donc  le  foyer  actif  du  diabète,  en  ci  sens 
que  c’est  l’exagération  d’une  de  ses  opérations  normales  qui  est  le  point 
de  départ  de  tous  les  phénomènes;  celte  hypersécrétion  du  foie  résu  le 
tantôt  d’une  altération  du  tissu  hépatique,  fait  rare,  tantôt  d un  désorc  re 
dans  l’innervation  de  l’organe.  Le  trouble  d’innervation  peut  être  provoque 
soit  par  des  altérations  matérielles  de  1 encéphale,  soit  pai  une  simp  e 
perturbation  fonctionnelle;  en  tout  cas,  c’est  le  bulbe  qui  est  le  point  de 
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départ  du  désordre.  Plusieurs  objections  peuvent  être  faites,  ainsi  que  je 
l’ai  établi  il  y a déjà  plusieurs  années  (1);  mais  il  en  est  une  qui  dispense 
de  toutes  les  autres  : les  expériences  de  Pavy,  confirmées  par  les  re- 
cherches de  Meissner,  Jægeret  SchilT,  ont  établi  qu’en  l’état  physiologique 
le  foie  ne  fait  pas  de  sucre;  il  fixe  de  la  matière  glycogène,  mais  la  trans- 
formation de  celle  matière  en  sucre  est  un  phénomène  ou  pathologique  ou 
cadavérique. 

On  ne  peut  donc  pas  attribuer  l’état  diabétique  à l’exagération  d’une 
opération  physiologique  qui  n’existe  pas. 

D’après  Pavy,  la  transformation  de  la  matière  glycogène  en  sucre  est 
prévenue  en  l’état  de  santé  par  une  influence  nerveuse;  mais  Schiff  a 
démontré  que  cette  transformation  est  la  conséquence  du  conflit  de  la 
matière  glycogène  avec  un  ferment  diastasique  qui  n’existe  dans  le  sang 
qu’à  l’état  pathologique,  ou  immédiatement  après  la  mort  ; dès  que  ce 
ferment  est  présent,  la  métamorphose  de  la  glycogène  en  sucre  a lieu,  la 
glycosurie  apparaît.  Selon  le  même  physiologiste,  c’est  l’arrêt  ou  le  ralen- 
tissement partiel  ou  général  du  sang  qui  est,  en  tout  cas,  la  cause  du 
développement  du  ferment,  et  c’est  par  suite  d’un  désordre  de  la  circula- 
tion que  les  lésions  expérimentales  du  système  nerveux  amènent  la  gly- 
cosurie. — Quoi  qu’il  en  soit  de  la  question  du  ferment,  il  est  certain  que 
le  diabète  n’est  point  dû  à l’exagération  d’une  action  organique  régulière  ; 
c’est  l’expression  d’une  opération  étrangère  à la  vie  normale.  Mais  cette 
opération  qui  est  l’essence  de  la  maladie,  je  ne  vois  pas  de  raison  pour  la 
localiser  dans  le  foie  ; puisqu’il  suffit  du  ferment  et  de  la  matière  glycogène 
pour  faire  le  sucre,  il  est  bien  évident  que  le  ferment  étant  supposé  pré- 
sent, la  transformation  sucrée  doitavoir  lieu  dans  tous  les  tissus  contenant 
de  la  glycogène. 

La  théorie  des  globules  sanguins  (Pettenkofer  et  Voit,  Huppert) 
repose  sur  un  fait  positif  qui  est  le  suivant  : un  diabétique  qui  consomme 
plus  d’aliments  qu’un  individu  sain  n’absorbe  cependant  pas  plus  d’oxy- 
gène et  ne  produit  pas  plus  d’acide  carbonique,  d’où  cette  conséquence 
que  si  le  sucre  n’est  pas  brûlé  chez  le  diabétique,  c’est  parce  qu’il  y a un 
défaut  de  rapport  entre  la  quantité  de  sucre  formé  et  la  quantité  de  l’oxy- 
gène absorbé;  cette  insuffisance  de  l’oxygène,  les  auteurs  cités  l’attribuent 
à un  définit  d’activité  des  globules  sanguins,  qui  n’ont  plus  au  même 
degré  qu’à  l’état  sain  la  propriété  de  fixer  l’oxygène.  Il  est  facile  de  voir 
que  ce  n’est  là  qu’une  théorie  de  seconde  étape;  elle  explique  bien  pour- 
quoi le  diabétique  ne  brûle  pas  son  sucre,  mais  elle  n’apprend  pas  du  tout 
pourquoi  il  fait  trop  de  sucre;  or  c’est  là  le  premier  problème  à résoudre. 

La  théorie  pancréatique  (Popper)  repose  sur  un  fait  anatomique  qui 


Dr  l’ humorisme  ancien  comparé  à V humorisme  moderne,  thèse  de  concours,  1863. 
— Leçons  de  clinique  médicale.  Paris,  1867. 
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est  loin  d’être  constant  ni  même  fréquent,  savoir  l’altération  du  pancréas 
chez  les  diabétiques.  Cet  organe,  d’après  Popper,  a,  entre  autres  fonc- 
tions, celle  de  décomposer  la  graisse  en  acides  gras  et  en  glycérine,  et 
ces  acides  gras  concourent,  par  leur  union  avec  la  glycogène  du  foie,  à la 
formation  des  acides  biliaires;  or,  si  la  fonction  pancréatique  est  entravée, 
le  foie  ne  reçoit  plus  ou  presque  plus  d’acides  gras  ; par  suite  la  glyco- 
gène ne  peut  plus  être  employée  à la  formation  des  acides  de  la  bile,  et 
elle  est  transformée  en  sucre,  lequel,  en  raison  même  de  son  abondance 
anormale,  ne  peut  plus  être  brûlé  et  passe  dans  l’urine.  — Les  exemples 
de  lésions  du  pancréas  chez  les  diabétiques  sont  si  peu  nombreux  que 
cette  théorie  ne  peut  avoir  d’autre  valeur  que  celle  d’une  ingénieuse  hy- 
pothèse. 

La  théorie  de  l’acidité  du  sang  (Mialhe),  d’après  laquelle  le  sang  du 
diabétique  est  trop  peu  alcalin  pour  détruire  le  sucre  qui  y arrive,  mérite 
à peine  d’être  mentionnée,  puisque  le  fait  fondamental  est  démontré 
inexact  : l’alcalinité  du  sang  chez  les  diabétiques  n’est  pas  moindre  que 
chez  les  autres  individus. 

Si  l’on  respecte  la  limite  qui  sépare  le  certain  du  possible,  on  voit  que 
les  recherches  touchant  la  genèse  du  diabète  ont  découvert  quelques  faits 
d’un  grand  intérêt,  mais  qu’elles  ne  peuvent  fournir  une  théorie  générale 
de  la  maladie  : la  glycogénie  n’est  pas  un  fait  normal;  le  diabète  n’est 
pas  l’exagération  d’une  action  physiologique,  c’est  le  résultat  d’une  opé- 
ration anormale;  cette  opération  consiste  dans  la  désassimilation  des 
tiçsus  à glycogène;  voilà  les  faits  acquis,  les  faits  positifs  qu’il  convient 
de  retenir,  mais  au  delà  il  n’y  a plus  qu’hypolhèse,  et  dans  cette  situation 
je  m’en  tiens  aux  propositions  suivantes,  par  lesquelles  j’ai  résumé  déjà 
en  1867  et  1869  toute  cette  discussion  : « Le  diabète  est  une  maladie  de 
la  nutrition,  une  dyslrophin , consistant  dans  la  transformation  sucrée, 
dans  la  désassimilation  des  tissus  à glycogène  ; cette  transformation,  étran- 
gère à l’état  physiologique,  se  développe  la  plupart  du  temps  sans  cause 
appréciable;  l’expérimentation  tend  à établir  qu’elle  peut  être  le  résultat 
de  la  production  d’un  ferment  dans  le  sang.  Ce  premier  trouble  a pour 
conséquence  la  disparition  de  la  graisse,  dont  la  combustion  compense 
dans  une  certaine  mesure  la  perte  en  sucre;  enfin,  dans  ce  milieu  orga- 
nique anormalement  sucré,  l’évolution  des  matières  azotées  est  elle- 
même  troublée,  et  les  perles  en  urée,  l’amaigrissement,  la  consomption, 
révèlent  la  dystrophie,  la  dénutrition  des  tissus  albuminoïdes.  Partielle 
d’abord,  l’aberration  de  la  nutrition  est  alors  totale  (1).  » 

Étiologie.  — Le  diabète  n’est  pas  également  observé  à tout  tige,  et  d 
résulte  de  la  statistique  de  Griesinger  que  l’influence  de  l’àge  n est  pas 
la  même  dans  les  deux  sexes  : chez  l’homme,  la  plus  grande  fréquence 


(1)  Jaccoud,  loc.  cit. 
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correspond  à la  période  de  trente  à quarante  ans;  chez  la  femme,  elle  se 
montre  de  dix  à trente  ans;  d’un  autre  côté,  la  maladie  est  beaucoup 
plus  commune  chez  l’homme  que  chez  la  femme.  Les  individus  de  con- 
stitution grasse  y sont  plus  exposés  que  les  autres.  — L’ influence  hérédi- 
taire n’est  pas  douteuse,  mais  elle  est  plus  rare  qu’on  ne  le  croirait  a 'priori 
en  présence  d’une  maladie  bien  nettement  constitutionnelle.  — L’influence 
du  climat  n’est  pas  bien  établie  : on  dit  le  diabète  plus  fréquent  dans  les 
contrées  froides  et  humides,  en  Angleterre  et  en  Hollande,  par  exemple; 
mais  à côté  de  statistiques  confirmatives  il  en  est  d’autres  contradictoires; 
très-rare  en  Russie  (Lefèvre,  James  Willis),  la  maladie  est  très-commune 
au  Brésil  (d’Aquino  Fonceca),  mais  elle  est  exceptionnelle  au  Bengale 
(Hunter)  et  très-rare  à Ceylan  (Christie)  ; il  n’y  a donc  pas  de  conclusion 
possible. 

Parmi  les  causes  pathologiques  dont  l’influence  est  démontrée,  il  faut 
citer  la  goutte  (chez  le  malade  ou  chez  ses  ascendants)  ; la  fièvre  intermit- 
tente invétérée  (dix  fois  sur  225  cas  de  Griesinger)  et  la  syphilis;  les  deux 
malades  dont  Dub  a rapporté  l’histoire  ont  guéri  sous  l’influence  d’un  trai- 
tement antisyphilitique.  — Comme  causes  occasionnelles  ou  auxiliaires, 
les  refroidissements,  les  chagrins,  les  émotions  morales  dépressives  ont 
une  action  réelle. 

Les  lésions  encéphaliques  qui  agissent  sur  le  bulbe,  les  lésions  de  la 
moelle , notamment  dans  la  portion  dorso-lombaire,  le  traumatisme,  l’ébran- 
lement direct  ou  indirect  de  Y encéphale,  sont  des  causes  puissantes  de  gly- 
cosurie; mais  il  ne  m’est  pas  prouvé  qu’elles  puissent  engendrer  un  dia- 
bète vrai,  et  je  pense  que  dans  toute  cette  question  on  a trop  oublié  la 
distinction  nécessaire  que  j’ai  formulée  entre  le  symptôme  et  la  maladie. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 

Les  seules  altérations  constantes  sont  celles  du  sang  et  l’imprégnation 
des  organes  par  le  sucre.  Au  lieu  de  la  quantité  infinitésimale  de  l’état 
physiologique,  le  sang  renferme  une  proportion  pondérable  de  glycose 
(glycémie),  qui  a varié,  dans  les  diverses  analyses,  de  0,90  (Ambrosiani), 


(I)  Andral,  Gompt.  rend.  Acad,  sc.,  1855.  — Von  Duben,  Transact.  of  tlie  Swedish 
Society  of  Physicians,  1854-1856.  — Dublin  Hosp.  Gaz.,  1857.  — Nyman,  Case  of  con- 
crétion of  the  nervus  vayus  in  a diabetic  patient  ( Dublin  Hosp.  Gaz.,  1857).  — Levrat- 
Pf.rroton,  Sur  un  cas  de  glycosurie  déterminée  par  une  tumeur  colloïde  renfermée  dans 
le  quatrième  ventricule,  thèse  de  Paris,  1859.  - Murray,  Glycosuria  induced  by  pres- 
sure of  a dot  in  the  fourth  ventricule  and  medulla  oblongala  ( tlie  Lancet,  1860).  — 
Luys,  Diabète;  lésion  du  quatrième  ventricule  (Gaz.  mèd.  Paris , 1800).  — Luys  et  Dumont- 
p allier , Diabète  insipide  consécutif  au  diabète  sucré.  Alteration  du  quatrième  ventri- 
cule (Eodem  loco,  1861).  - Martineau,  Altération  du  plancher  du  quatrième  ventricule 
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à 2 pour  1000  (Drummond).  Cette  altération  pathognomonique,  qui  tient 
sous  sa  dépendance  tous  les  phénomènes  symptomatiques  du  diabète, 
coïncide,  dans  la  presque  totalité  des  cas,  avec  une  augmentation  considé- 
rable des  Matières  grasses,  qui  de  lgr,60  pour  1000,  moyenne  normale, 
peuvent  s’élever  à 3gr, 64  (Simon),  et  même  6gr, 77  (Muller).  Cette  modifica- 
tion appartient,  sans  doute,  à la  période  consomptive  de  la  maladie,  c’est 
vraisemblablement  la  dénutrition  des  tissus  qui  charge  le  sang  de  cette 
quantité  de  matières  grasses.  — Les  résultats  des  analyses,  eu  égard  à la 
fibrine  et  à Y albumine,  sont  dissemblables;  mais  ces  divergences  ne  peu- 
vent surprendre,  car  il  est  bien  certain  que  l’état  du  sang  varie  avec  la 
période  ou  avec  l’àge  de  la  maladie. 

L’imprégnation  des  organes  par  le  sucre  semble  d’abord  une  simple 
conséquence  de  la  glycémie,  mais  elle  a une  autre  signification  de  majeure 
importance;  comme  la  quantité  de  sucre  n’est  pas  la  même  dans  tous  les 
organes,  il  faut  nécessairement  admettre  que  ce  sucre  n’y  est  pas  apporté 
tout  fait  par  le  sang,  et  il  y a là  une  démonstration  indirecte,  mais  posi- 
tive, de  la  généralisation  du  processus  glycogénique.  Du  reste,  cette  géné- 
ralisation est  plus  nettement  établie  encore  par  les  observations  de  Grohe 
et  de  Küline,  qui  montrent  les  organes  imprégnés  non-seulement  de  sucre, 
mais  de  substance  glycogène. 

Les  autres  lésions,  fort  nombreuses  d’ailleurs,  n’ont  rien  de  constant 
ni  de  caractéristique.  La  dilatation  de  l’estomac  avec  hypertrophie  des  tu- 
niques, l’injection  de  la  muqueuse  gastro-intestinale  avec  développement 
excessif  des  glandes,  sont  l’effet  de  la  boulimie  et  de  la  suractivité  des 
fonctions  digestives.  — Les  altérations  des  reins  sont  assez  fréquentes; 
on  observe  l’injection,  le  ramollissement,  la  chute  de  l’épithélium,  et  dans 
bon  nombre  de  cas  (17  fois  sur  32  cas  de  lésions  rénales),  les  lésions  du 
mal  de  Bright.  Y a-t-il  alors  simple  coïncidence  de  deux  états  morbides, 
ou  bien  le  désordre  des  reins  doit-il  être  attribué  aux  qualités  anormales 
de  l’urine,  c’est  ce  qu’il  est  difficile  de  décider;  il  semble  toutefois  qu’il 
faille  invoquer  chez  le  malade  une  prédisposition  spéciale  (goutte)  à la 

chez  un  sujet  diabétique  (Gaz.  hebdom.,  1861).  — Lebert,  Traité  d’anat.  path.  Paris, 
1861.  — Fles,  Ein Fait  von  Diabètes  mit  Atrophie  der  Leberund  des  Pancréas  (Donder’sund 
Berlin’ s Arcltis,  1862).  — Marchai.,  Note  sur  les  lésions  cérébro-spinales  diabétiques 
(Union  méd.,  1863).  — Recklingiiausen,  Auserlesene  path.  anat.  Beobachlungen  (Vir- 
chow’s  Archiv,  1861).  — Colin,  Diabete  sucré;  dégénérescence  graisseuse  des  reins  (Gaz. 
hebdom  , 1868'. 

Dickinson,  On  certain  morbid  changes  in  the  nervous  System  associated  with  diabètes 
(Med.  chir.  Transact.,  1870).  — Hein,  Zur  Lehre  vom  Diabètes  mellitus  (Dents.  Arch. 
f.  lilin.  Med.,  1870). 

Kôttcher,  Sectionsbefund  bei  einem  an  Diabètes  mellitus  gestorbenen  Manne  (Dorpai. 
rned.  Zeits.,  1873).  — Tuiez,  Bcitrdge  zur  Path.  und  Thérapie  des  Diabètes  mellitus. 
Marburg,  1873. 
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maladie  de  Bright,  car  si  le  fait  seul  du  passage  d’une  urine  sucrée  à travers 
le  filtre  rénal  suffisait  pour  amener  les  lésions  brightiques,  elles  devraient 
être  plus  fréquentes  encore  qu’elles  ne  le  sont  en  réalité.  — L’atrophie  du 
pancréas  a été  plusieurs  fois  observée,  mais  ces  faits  perdent  toute  signi- 
fication si  on  les  compare  au  grand  nombre  de  cas  dans  lesquels  cet  or- 
gane est  parfaitement  sain.  — Les  lésions  du  foie  sont  moins  rares 
sans  avoir  cependant  la  fréquence  ou  plutôt  la  constance  qu’indique  la 
théorie  hépatique;  la  nature  de  ces  lésions  n’est  d’ailleurs  pas  uniforme; 
à côté  An  Y hypertrophie  et  de  Yhyperémie  on  a signalé  non  moins  souvent 
Y atrophie,  et  dans  la  grande  majorité  des  faits  l’organe  est  trouvé  intact. 
Dans  un  cas,  Andral  a constaté  Yobturation  de  la  veine  porte,  ce  qui  est 
suffisant  pour  condamner  la  théorie  de  Bernard.  Plus  récemment  des- 
ésions  microscopiques  (prolifération,  engraissement  des  cellules  hépatiques) 
ont  été  signalées  par  Frerichs,  Stokvis  et  Pavy,  mais  on  ne  peut  rien  dire 
encore  de  leur  fréquence.  — Les  lésions  du  système  nerveux  ne  sont  pas 
raies,  mais  elles  n ont  point  la  valeur  d’une  caractéristique  anatomique; 
elles  ne  sont  pas  moins  variables  quant  à leur  nature  que  quant  a leur 
siège;  congestion,  induration,  ramollissement,  foyers  hémorrhagiques, 
compressions  et  tumeurs,  exsudats  méningés,  tout  a été  rencontré, "et  cela 
dans  toutes  les  régions  de  Y encéphale,,  dans  le  quatrième  ventricule,  et 
aussi  dans  la  moelle  (Scharlau  et  Vogel);  les  nerfs  périphériques  eux- 
mêmes  ont  été  vus  altérés.  Muller  les  a trouvés  hypertrophiés  au  triple  et 
quadruple  de  leur  volume  normal;  Rayer  a signalé  l’hypertrophie  du 
plexus  rénal,  Duncan  celle  du  sympathique,  Duben,  IIuss  et  Nyman  ont 
rapporte  quatre  cas  dans  lesquels  les  pneumogastriques  étaient  comprimés 
et  atroph.es  par  des  concrétions  calcaires  ; enfin  plus  récemment  Dicldnson 
a fait  connaître  cinq  cas  dans  lesquels  il  a constaté  des  lésions  uniformes 
des  centres  nerveux.  Ces  lésions  consistent,  dans  les  cas  récents,  en  des  dila- 
tations circonscrites  des  artères  du  cerveau  et  de  la  moelle,  avec  dégéné- 
rescence de  la  substance  nerveuse  au  voisinage  des  vaisseaux  dilatés  ; plus 
tard  le  processus  aboutit  à la  destruction  totale  du  tissu,  et  à la  formation 
c e cavités  lacunaires  Parfois  ces  cavités  sont  assez  grandes  pour  être 

™ blesa  ' “».»"!  ellf  s»»>  d'extravasat  sanguin,  de  corpus 

cules  pigmentaires  et  de  débris  de  la  substance  nerveuse  détruite.  Peu  à 
peu  le  contenu  des  lacunes  peut  être  résorbé,  et  on  les  trouve  compléte- 

men  vides;  c est  dans  la  moelle  allongée  et  le  pont  de  Varole  quelles  sont 
en  plus  grand  nombre.  1 ,u 

L’observation  ultérieure  peut  seule  établir  si  ces  altérations  ont  la  con 
stance  et  importance  pathogénique  que  Dicldnson  leur  a assignées  - lus' 
que-la  il  faut  bien  reconnaître  que  la  richesse  du  dinl.Ai  ' > J s 

pathologique  ressemble  fort  à une  collection  de  coïncidence^  Tse"”6 
peut  s accroître  quasi  indéfiniment.  ‘s’  a Sene 


jaccoud.  — Path.  int.,  5°  édit. 
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SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


J’ai  divisé  les  symptômes  clu  diabète  en  primitifs  et  secondaires.  Les 
symptômes  primitifs,  essentiels  ou  fondamentaux,  sont  constants;  leur 
réunion  est  nécessaire  pour  constituer  la  maladie;  les  symptômes  secon- 
daires ou  consécutifs  peuvent  manquer,  mais  le  fait  est  assez  mie,  1 ana- 
lyse pathogénique,  ainsi  que  je  l’ai  montré,  permet  de  saisir,  entre  ces 
phénomènes  tardifs  et  les  précédents,  les  rapports  d une  étroite  subordi- 
nation; en  d’autres  termes,  les  symptômes  du  second  groupe  sont  direc- 
tement produits  par  ceux  du  premier. 

Les  symptômes  primitifs  sont  au  nombre  de  cinq  : l’excrétion  d’une 
urine  contenant  du  sucre  en  quantité  notable,  glycosurie  ou  méliturie  ; 
l’augmentation  de  la  sécrétion  urinaire,  polyurie ; — l’augmentation  delà 
soif ,polydipsie;  — l’augmentation  de  la  faim,  polyphagie;  — l’amaigrisse- 
ment ou  autophagie.  Les  quatre  premiers  phénomènes  sont  ordinairement 
contemporains  dans  leur  apparition;  le  cinquième  est  plus  tardif,  il  n’y  a 
rien  de  fixe  dans  l’époque  de  son  développement. 

Glycosurie.  — L’urine  diabétique  est  caractérisée  par  la  présence 
d’une  quantité  considérable  de  matière  sucrée;  ce  sucre,  analogue  à la 
glycose,  sucre  de  raisin  ou  de  fécule  (C12H^014),  dévie  à droite  la  lu- 
mière polarisée,  et  il  est  facilement  fermentescible.  La  quantité  varie, 
non-seulement  chez  les  différents  malades,  mais  aussi  chez  le  même  indi- 
vidu selon  son  régime,  l’état  de  ses  fonctions  digestives  et  la  période  de 
la  maladie.  Le  chiffre  de  100,  200  grammes  en  vingt-quatre  heures  est 
très-ordinaire;  des  proportions  doubles  n’ont  rien  d’insolite,  et  les  chif- 
fres de  600,  700  et  même  750  grammes  par  jour  ont  été  observes.  Quelle 
que  soit  l’ alimentation,  la  proportion  augmente  toujours  durant  la  période 
digestive,  et  le  maximum  de  l’élimination  a lieu  de  trois  à six  heures  apres 
le  repas  (Sydney  Ringer,  Jordao).  - Certaines  maladies  intercurrentes 
diminuent  ou  suppriment  momentanément  la  glycosurie;  la  scarlatine 
(Garrod),  la  pneumonie  (Rayer,  Friche),  les  affections  intestinales  aigues 
(Cl  Bernard),  la  fièvre  gastrique  (Stokvis),  ont  eu  cette  influence,  en  îe 
vanche,  les  observations  de  Petters  montrent  que  la  fièvre  intermittente, 
la  variole,  la  pleurésie,  n’ont  aucun  effet  de  ce  genre.  - Dans  les  der- 
niers jours  de  la  vie,  l’élimination  du  sucre  diminue  souvent  dans  une  p - 

portion  considérable.  , . 

La  réaction  de  l’urine  est  acide,  et  cette  aridité  augmente  fréquemment 

après  l’émission,  par  suite  de  la  formation  d’acide  lactique,  butyrique,  ace- 
tique  ou  formique.  Lorsque  l’urine  reste  exposée  à l’air,  des  germes  peu- 
vent y prendre  naissance,  et  la  fermentation  a lieu  comme  dans  tou  e - 
queur  sucrée  ; le  sucre  est  alors  converti  en  acide  carbonique  et  en  alcool, 
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«tla  densité  baisse  considérablement.  — La  pesanteur  spécifique 'de  l’u- 
rine fraîche  est  toujours  élevée;  elle  est  ordinairement  comprise  entre 
1035  et  1045,  maison  a vu  1050,  1060,  1074,  et,  au  rapport  de  Gripeko- 
ven,  le  chiffre  1111  aurait  été  observé  ; après  la  fermentation,  la  densité 
tombe  au-dessous  de  la  normale,  entre' 1018  et  1009.  — La  saveur  du  li- 
quide est  sucrée,  s’il  est  très-riche  en  sucre;  dans  le  cas  contraire,  le 
goût  est  masqué  par  celui  des  autres  substances.  — L’urine  diabétique 
renferme  très-rarement  des  sédiments  ou  des  dépôts  d’urates;  elle  est 
pâle,  presque  incolore  par  suite  de  la  surabondance  de  l’eau;  d’après 
Heller,  le  pigment  normal  ou  urophéine  est  toujours  diminué,  tandis  que 

I uroxanthine,  substance  qui  prend  une  couleur  bleu-violet  sous  l’action 
de  l’acide  chlorhydrique,  est  ordinairement  accrue;  Schunck  a également 
constaté  le  fait. 

L’urée  contenue  dans  un  litre  d’urine  est  toujours  au-dessous  du  chiffre 
normal;  mais  si  l’on  recherche  la  quantité  totale  d’urée  perdue  en  vingt- 
quatre  heures,  ce  qui  est  le  fait  important,  on  trouve  souvent,  en  l’absence 
de  jlèvre’  Ç11 1 absence  de  régime  animal  pur,  une  augmentation  considé- 
rable; de  30  à 32  grammes,  moyenne  quotidienne  normale,  la  propor- 
tion peut  s elever  à 45,  50,  70,  80  grammes  (Jaccoud);  elle  était  de  94 
grammes  chez  le  malade  de  Mosler;  Thierfelder  et  Uhle  ont  constaté  80 
90  et  meme  109  grammes.  Une  certaine  quantité  d’urée  est  en  outre  éli- 
minée par  les  sueurs  (Gorup  Besanez)  et  par  les  selles  (Mac  Gregor  Lier- 
mann).  Ces  modifications  sont  en  rapport  avec  l’âge  de  la  maladie.  — 
L acute  urtçue  ne  présente  aucun  changement  constant;  contrairement  à 
assertion  de  Bence  Jones,  l'augmentation  de  ce  produit  n’est,  pas  plus 
que  celle  de  1 urée,  un  signe  favorable.  - L’acide  hippurique  et  l 'acide 
phosphm ique  ne  sont  pas  notablement  modifiés;  mais  les  sulfates  évalués 
en  acide  sulfurique  subissent  une  augmentation  du  double;  au  lieu  de 
et  mTÎT’  ^tn-re  physiologique,  on  a retrouvé  i et  5 grammes  (Docker 
et  Mosler),  et  les  chlorures  présentent  un  accroissement  encore  pluscon- 
iderable;  évalués  en  chlorure  de  sodium,  ils  ont  pour  moyenne  normale 

II  grammes  en  vingt-quatre  heures,  et  Thierfelder  et  Uhle  ont  trouvé 
lez  des  diabétiques  jusqu'à  36  grammes.  — D'après  Léo  Maly  la  créait 

urne,  qui  provient  principalement  de  la  désintégration  du  tissu  musculaî* 
pourrait  être  accrue  jusqu'à  vingt  fois  le  chilféé  physiologique  qTes  dé 
45  centigrammes  par  jour;  mais  les  résultats  contradictoires  ébtenus 
WinogradolT  sur  le  même  malade  ne  permettent  pas  de  conclure  P 
Apres  un  intervalle  variable  de  quelques  heures  à trois  jours  (Jordao) 

1 examen  microscopique  montre  dans  l'urine  des  globules  de  ferment  dé 
orme  arrondie  ou  ovale,  d’un  diamètre  de  1/400  n i//irn  i ’ 

Z SMm'r  <léCritS  tnaC; h'Z  tfcS 

Latour  a trouvés  dans  la  levure  de  bière  q La&n  a * 

VulHminnrie  n'es,  point  un  symptôme  régulier  du  diabète,  Ces,  en 
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tout  cas  un  accident  très-fâcheux  qui  révèle  le  développement  d’une  com- 
plication grave. 

La  polyurie,  qui  est  généralement  maintenue  entre  trois  et  douze 
litres  par  vingt-quatre  heures,  est,  comme  la  glycosurie,  comme  tous  les 
autres  symptômes,  la  conséquence  directe  de  la  glycémie ; la  densité  et  la 
viscosité  du  sang  étant  accrues,  l’absorption  endosmotique  à travers  les 
parois  des  vaisseaux  devient  plus  active,  et  il  s’établit  ainsi  une  sorte  de 
pléthore  aqueuse  intravasculaire  qui  est  indispensable  pour  la  libre  cir- 
culation du  sang.  De  là  résulte  une  augmentation  constante  de  la  pression 
sanguine,  et  dans  les  reins  cette  condition  se  traduit  par  l’augmentation  de 
la  sécrétion  en  un  temps  donné.  A cette  cause  physique  de  polyurie  s’en  joint 
une  autre  d’ordre  chimique  ; le  sucre  ne  peut  passer  à travers  le  filtre  rénal 
qu’à  la  condition  d’être  dilué  dans  une  certaine  quantité  d eau,  et  cette  eau 
surabondante  est  soustraite  par  absorption  aux  tissus  périvasculaires. 

La  polydipsie  est  la  conséquence  forcée  de  la  polyurie,  à laquelle  elle 
est  toujours  proportionnelle  ; c’est  pour  suppléer  à la  soustraction  d eau 
que  la  polyurie  fait  subir  à son  milieu  intérieur,  que  le  malade  ingère 
une  quantité  insolite  de  liquide.  On  a prétendu  que  la  quantité  de  l'urine 
rendue  dépasse  la  somme  des  liquides  ingérés;  mais  les  observations  de 
Nasse  et  Griesinger  ont  démontré  que  cette  discordance  est  tout  à fait 
rare  et  toujours  temporaire;  dans  ce  cas,  en  effet,  le  malade  prend  uni- 
quement à lui-mème  l’eau  en  excès  qu’il  élimine,  et  des  accidents  graves,  si- 
non mortels,  résultent  infailliblement  de  cette  anomalie  (Vogel).  En  lai- 
son  de  l’accroissement  de  densité  du  sang  et  des  liquides  périvasculaires, 
l’élimination  des  boissons  par  l’urine  est  plus  lente  chez  les  diabétiques 


que  chez  les  individus  sains  (Falck). 

La  polyphagie,  dont  le  degré  est  très-variable,  résulte  des  pertes  que 
subit  l’organisme  en  matières  sucrées,  azotées  et  minérales;  ce  symptôme 
n’est  pas  un  phénomène  tout  à fait  initial  comme  les  précédents,  il  est 
principalement  subordonné  à la  période  de  la  maladie,  et  il  paraît  même 
que  le  climat  a ici  quelque  influence;  toujours  est-il  que  la  polyphagie, 
presque  constante  en  Europe,  est  assez  rare  au  Brésil  (d’Aqumo  h onceca). 
Après  un  temps  qui  ne  peut  être  précisé,  l’excès  de  1 alimentation  amené 
une  dyspepsie  rebelle,  caractérisée  par  de  la  pesanteur  épigastrique  du 
ballonnement,  de  la  gastralgie,  des  éructations  acides,  parfois  i e a lu 
rliée  et  plus  souvent  des  vomissements;  les  matières  vomies  lenfeime 

ordinairement  du  sucre.  . , 

L'iUTOriuciE  ou  amaigrissement,  qui  contraste  si  etrangeme  . > 

polyphagie,  est  un  symptôme  constant,  mais  l'époque  de  son  dévelop- 
pement est  très- variable.  Ces  différences  dépendent,  ainsi  que  je  lu 
montré,  de  la  diversité  des  origines  du  sucre  perdu  l“r  lcs  “alad“> 
Mycose  éliminée  peut  provenir  uniquement  des  aliments  fcc, dents,  auquel 
‘cas  la  glycosurie  disparaît  sous  l'influence  du  régime  animal  pur , - 
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glycose  peut  provenir  et  des  aliments  féculents  et  des  aliments  azotés;  d’a- 
près Griesinger,  la  déviation  dans  l’emploi  de  ces  aliments  peut  être  telle 
que  les  trois  cinquièmes  des  matières  albuminoïdes  solides  contenues  dans 
la  viande  sont  transformés  en  sucre  et  éliminés;  dans  ce  cas,  le  régime 

animal  peut  bien  diminuer  la  glycosurie,  mais  il  ne  la  fait  pas  cesser; 

enfin  le  sucre  peut  provenir  de  l’organisme  même  du  malade,  car  même 
avec  une  diète  complète  la  glycosurie  persiste.  Cela  étant,  il  est  clair  que 
le  premier  diabétique  ne  maigrit  pas  et  n’a  qu’une  polyphagie  médiocre 
ou  nulle;  le  second  est  nécessairement  boulimique,  mais  il  peut  résister 
des  mois  et  des  années  sans  amaigrissement,  si  les  fonctions  digestives 
sont  en  état  d’utiliser  les  matériaux  ingérés  en  excès.  Le  troisième  dia- 
bétique maigrit  fatalement  et  promptement;  car  puisque,  étant  à la  diète, 
il  fait  son  sucre  aux  dépens  de  lui-même,  il  est  clair  que  lorsqu’il  est  ali- 
menté, il  emploie  ses  aliments  à faire  du  sucre,  ou  bien  il  le  fait  encore 
avec  sa  propre  substance;  dans  les  deux  éventualités  l’émaciation  est  né- 
cessaire. Ainsi  que  je  l’ai  dit  ailleurs,  les  malades  du  premier  groupe  ont 
une  glycosurie  amylacée,  ceux  des  deux  autres  ont  une  glycosurie  azotée 
dont  les  matériaux  sont  fournis,  soit  par  les  aliments  azotés,  soit  par  leurs 
propres  tissus.  Ce  n’est  pas  tout  : l’augmentation  de  l’excrétion  d’urée 
manque  tant  que  la  glycosurie  est  purement  amylacée;  elle  coïncide  avec 
les  glycosuries  azotées,  de  sorte  que  les  malades  sont  soumis  alors  à deux 
causes  egalement  puissantes  d’amaigrissement;  le  caractère  autophagique 
de  celte  consomption  ressort  nettement  des  expériences  de  Sydney  Rincer 

esquelles  montrent  que  l’excrétion  de  l’urée  comme  celle  du  sucre  cm  ’ 
tinue  pendant  la  diète.  011  ~ 

Ces  variétés  ne  constituent  pas  des  formes  morbides  distinctes  ce  sont 
es  phases  successives  d’une  maladie  à évolution  plus  ou  moins  rapide  qui 
peut  etie  ainsi  resumee  : « Durant  la  première  période,  le  malade  forme 
son  sucre  avec  les  aliments  féculents;  l’aberration  nutritive  ne  porte  nue 
ni  évolution  organique  des  matières  amylacées.  A la  seconde  phase  de  la 

‘ ’ aberfatl01n  d®vie  également  l’évolution  des  matières  azotées  le 

•malade  en  emploie  la  plus  grande  partie  à faire  de  la  glycose-  si  h nni 
phagie  permet  alors  de  réparer  les  nerfes  1p  rlini,  v Y ’ pol^~ 
ne  subir  qu’uue  médio.rePd4S^K^^^,~tor*~  “» 

qui.it, mais  c’est  un  équilibre  artiiciel.  iï S XT^u? 

bre  f roml,u>  malad<>  emploie  ses  aliments  et  sa  propre  subitlnr  è 
e du  sucre  et  de  l’urée  en  excès;  la  dépense  l’emporte  sur Ta  le,  » 
la  banqueroute  de  l’organisme  est  f'iMlp-  r,  ,•  c ®cette, 

«h  devient  un  dfabéte A ”P  ' le 

subordination  pathogéuique  d’après  ^ ““ 


ft)  Jaccoud,  Clinique  médicale. 
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Phénomènes  dépendant  de  la  glycémie.  — L’altération  des  liquides  et 
de  tous  les  produits  organiques  en  général  est  un  des  premiers  effets  de 
la  glycémie;  la  sécrétion  cutanée  (Griesinger,  Semmola),  les  matières 
fécales  (Zabel),  la  salive,  contiennent  une  proportion  plus  ou  moins  con- 
sidérable de  glycose.  La  réaction  de  la  salive  est  variable;  avant  le  repas 
ou  bien  plusieurs  heures  après,  elle  est  souvent  acide,  mais  aussitôt  après 
l’ingestion  des  aliments  elle  est  en  général  neutre  ou  alcaline;  son  acidité 
momentanée  a été  rapportée  à la  décomposition  du  sucre  et  à la  formation 
d’acide  lactique.  L’altération  du  liquide  buccal  rend  compte  des  lésions 
des  gencives  et  des  dénis  (gingivite  fongueuse,  carie  dentaire),  qui  sont  très- 
fréquentes  chez  les  diabétiques.  — L’ impuissance  résultant  sans  doute  de 
l’impression  exercée  sur  le  système  nerveux  par  le  sang  altéré,  la  stérilité 
imputable  à l’influence  nocive  du  sucre  sur  les  zoospermes,  sont  des 
symptômes  souvent  précoces  de  la  maladie;  chez  la  femme,  1 aménoi i hée 
et  la  stérilité  peuvent  être  observées,  mais  ces  accidents  sont  tardifs.  En 
tout  cas,  la  persistance  de  la  menstruation  régulière,  la  conservation  ou  le 
rétablissement  de  la  puissance  génitale,  sont  des  signes  favorables. 

A l’état  anormal  du  sang,  aux  modifications  de  l’échange  endosmotique 
entre  les  liquides  intra  et  extravasculaire,  doit  être  rattachée  la  prédis- 
position des  diabétiques  aux  phlegmasies  cutanées  et  viscérales,  et  aux 
gangrènes.  Les  plus  fréquentes  des  phlegmasies  superficielles  sont  les  fu- 
roncles et  les  anthrax,  puis  les  phlegmons  circonscrits  ou  diffus.  11  n est 
point  vrai  que  tout  individu  atteint  de  furoncle  ou  d’anthrax  soit  néces- 
sairement glycosurique,  mais  le  rapport  est  assez  fréquent  poui  imposeï 
l’obligation  d’examiner  l’urine  de  tout  malade  affecté  d une  phlegmasie  de 
ce  genre;  le  furoncle  et  l’anthrax  sont  souvent  des  accidents  précoces,  et  ils 
peuvent  devenir  l’occasion  de  la  découverte  d’un  diabète  ignoré  jusqu’alors. 

Des  anthrax  survenant  chez  des  individus  non  diabétiques  peuvent  être 

accompagnés  d’une  glycosurie  temporaire,  par  suite  des  modifications 
locales  de  la  circulation  (Scliiff);  ces  faits  ont  été  bien  à tort  englobes 
dans  l’histoire  du  diabète,  il  ne  s’agit  ici  que  du  symptôme  glycosurie.  - 
L 'érysipèle  n’est  pas  rare  chez  les  diabétiques,  mais  il  n’est  pas  a beaucoup 
près  aussi  fréquent  que  les  autres  phlegmasies  superficielles.  — Des  érup- 
tions diverses  (prurigo,  lichen,  impétigo,  herpès),  des  ulcérations  super  i- 
cielles  peuvent  encore  être  observées.  Ces  derniers  phenomenes  n ont 
aucune  gravité;  l’anthrax,  le  phlegmon  et  l’érysipèle  sont  au  contraire  c e> 
accidents  fort  sérieux  en  raison  de  la  gangrène,  dont  ils  sont  souvent 

point  de  départ.  . , 

Les  plus  fréquentes  des  phlegmasies  viscérales  sont  celles  qui  r 
dans  l’appareil  respiratoire,  bronchite,  pneumonie  catarrhale,  pneumoi 
fibrineuse;  ces  phlegmasies  sont  remarquables  par  leur  tendance  a 

chronicité  et  à la  terminaison  par  gangrène.  

Les  accidents  gangréneux  occupent  une  large  place  dans  a sj  i 
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tologie  du  diabète;  en  fait,  on  peut  observer  les  trois  formes  les  plus  com- 
munes de  la  gangrène  : 1°  la  gangrène  suite  d’inflammation  aiguë;  — 
2°  la  gangrène  momifiante,  suite  d’obturation  artérielle;  — 3U  la  gangrène 
irritative,  suite  des  modifications  vasculaires  et  circulatoires  produites  par 
la  maladie  (voy.  t.  I).  Quelle  qu’en  soit  l’origine,  cet  accident  est  d’une 
extrême  gravité.  Ces  gangrènes  n’ont  d’ailleurs  rien  de  spécial  que  leur 
cause;  il  n’y  pas  lieu  d’en  faire  une  espèce  particulière  sous  le  nom  de 
gangrène  diabétique  (1). 

Phénomènes  dépendant  de  la  glycosurie.  — L’irritation  résultant  de 
la  miction  fréquente  d’une  urine  sucrée  détermine  de  la  rougeur  au  pour- 
tour du  méat,  un  prurit,  parfois  insupportable,  et  souvent  des  éruptions 
de  prurigo  et  d’herpès  ; chez  l’homme  on  peut  observer  un  gonflement 
permanent  du  prépuce,  le  phimosis  et  la  balanite.  — Les  champignons 
que  Hannover  et  Hassall  ont  signalés  dans  l’urine  diabétique  ont  été  dé- 
couverts par  Friedreich  autour  des  parties  génitales,  dans  les  points  qui, 
en  raison  de  leur  situation,  peuvent  retenir,  lors  de  la  miction,  un  peu 
d’urine  sucrée,  savoir,  chez  l’homme,  au  collet  du  gland  et  de  chaque  côté 
du  frein,  chez  la  femme,  autour  du  clitoris  et  entre  les  nymphes. 

Phénomènes  dépendant  de  la  polyurie.  — A celte  cause  doivent  être 
rapportées,  indépendamment  de  la  polydipsie,  la  constipation  habituelle, 
la  sécheresse  de  la  peau  et  des  muqueuses,  et  la  diminution  considérable 
de  l’ exhalation  pulmonaire  et  cutanée.  On  peut  évaluer  à 1200  ou  1500 
grammes  la  quantité  d’eau  éliminée  en  vingt-quatre  heures  à l’état  normal 
par  ces  deux  voies  réunies;  or  chez  les  diabétiques  ce  chiffre  est  tombé  à 
529,  637,  204  et  même  198  grammes  (Bôcker,  Mosler,  von  Dursch). 

Phénomènes  dépendant  de  la  consomption.  — L’ulcération  du  pou- 
mon, la  phthisie  pulmonaire  est  l’accident  le  plus  sérieux  et  le  plus  fré- 
quent; les  relevés  de  Griesinger  montrent  que  cette  cause  entre  pour  43 
pour  100  dans  la  mortalité.  En  [général  cette  complication  [manque  tant 
que  le  diabète  reste  stationnaire  cà  la  phase  dite  diabète  gras,  elle  appar- 
tient presque  exclusivement  au  diabète  consomptif.  Au  point  de  vue  cli- 
nique, cette  phthisie  est  distinguée  par  l’absence  presque  constante  d’hé- 
moptysie, par  la  rapidité  avec  laquelle  se  forment  les  excavations,  et  par 
le  peu  d abondance  des  sécrétions.  Il  n’est  point  certain  que  toutes  ces 
phthisies  dépendent  d’une  tuberculisation  pulmonaire,  il  est  fort  vraisem- 
blable au  contraire  que,  dans  bon  nombre  de  cas,  elles  résultent  de  la 
fonte  caséeuse  de  foyers  pneumoniques. 

C est  au  diabète  consomptif  qu’appartiennent  ordinairement  les  troubles 
de  la  vue  (2).  Ils  sont  dus,  dans  la  majorité  des  cas,  cà  une  cataracte  corti- 


(1)  Pour  plus  de  détails,  notamment  pour  l’historique  et  la  pathogénie,  voyez  mon 
article  in  Nouv.  Dict.  de  méd.  et  chir.  pratiques. 


(2)  Landouzy,  Gaz.  méd.  Paris,  1849.  — Bouciiardat,  Mém.  Acad,  de  méd.,  1852.  — 
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cale  de  la  variété  molle;  celte  cataracte  est  un  phénomène  de  mauvais 
augure,  et  l’opération  ne  réussit  presque  jamais.  — Plus  rarement  les 
troubles  visuels  sont  indépendants  du  cristallin  et  constituent  Yamblyopie 
diabétique ; il  y en  a deux  formes  : l’une  légère  et  précoce,  est  bien  plus 
importante  pour  le  diagnostic  que  pour  le  pronostic  du  diabète;  l’autre, 
grave  et  tardive,  impose  un  pronostic  sérieux,  soit  pour  elle-même,  soit 
pour  la  maladie  qui  la  produit.  La  forme  légère  n’est  liée  à aucune  altéra- 
tion rétinienne;  elle  dépend,  selon  von  Grafe,  d’une  simple  parésie  du 
muscle  de  Brücke,  d’une  atonie  du  système  d’accommodation.  L’amblyopie 
grave  n’a  pas  toujours  la  même  origine,  elle  peut  tenir  à une  atrophie 
rétinienne  dépendant  elle-même  de  lésions  cérébrales,  cà  une  atrophie 
rétinienne  primitive,  expression  locale  de  la  consomption  diabétique,  enfin 
à des  hémorrhagies  de  la  rétine.  Parfois  l’ophthalmoscope  ne  découvre 
aucune  altération,  et  il  faut  admettre  un  défaut  d’excitabilité  rétinienne 
résultant  de  l’insuffisance  nutritive.  — Des  troubles  nerveux  divers,  anes- 
thésies, hyperesthésies,  névralgies,  paralysies  partielles,  ont  été  signalés. 

Pendant  la  période  consomptive,  la  température  est  au-dessous  de  la 
normale,  oscillant  entre  un  maximum  de  37  degrés  et  un  minimum  de 
34  degrés  qui  a été  vu  par  Vogel.  D’après  mes  observations,  ce  phénomène 
manque  chez  les  diabétiques  qui  ne  maigrissent  pas;  si  ce  fait  nouveau 
est  confirmé,  il  a une  véritable  importance  pratique,  puisqu’il  permet  de 
reconnaître  la  période  de  la  maladie  sans  recourir  à l’expérimentation 
basée  sur  le  changement  de  régime. 

Marche,  durée.  — Le  diabète  est  une  maladie  de  longue  durée;  les 
cas  dans  lesquels  la  mort  survient  au  bout  de  quelques  semaines  (Dobson, 
Becquerel)  sont  tout  à fait  exceptionnels;  rien  ne  prouve  d’ailleurs  que 
la  date  réelle  du  début  ait  été  bien  connue.  Bien  souvent  la  marche  de  la 
maladie  est  uniforme  et  continue;  elle  parcourt  ses  diverses  phases  avec 
une  lenteur  variable,  mais  sans  interruption;  dans  d’autres  cas,  les  allures 
n’ont  plus  cette  régularité;  les  accidents  présentent  des  temps  d’arrêt,  de 
véritables  rémissions  dont  la  durée  peut  atteindre  plusieurs  mois,  et  qui, 

Arlt,  Die  Krankheiten  des  Auges.  I’rag,  1854.  — Tavignot,  Gaz,,  liôp.,  1853.  — Stoeber 
Gaz,,  méd.  Strasbourg,  1855.  — Jæger,  Beitràge  zur  Pathologie  des  Auges.  Wien,  18oa. 
— Dionis  des  Carrières,  Monit.  des  hôp.,  1857.  — Desmarres,  Traité  des  maladies  des 
yeux.  Paris,  1857.  — Von  Grafe,  Ueber  die  mit  Diabètes  mellitus  vorkommendem  Séh- 
Slockungen  ( Archiv  f.  Ophthalmotogie,  1858).  — Deutsche  Klinik,  1859.  — France,  Ca- 
taract  in  association  with  Diabètes  ( Ophthalm . Hosp.  Reports,  1859).  — Fauconneau- 
Dufresne,  Journ.  des  conn.  méd.,  18G0.  — Mitchell,  On  the  production  of  Calai aet  in 
frogs  by  the  administration  of  Sugar  (Americ.  Journ.  of  med.  Sc.,  1860).  Richardson, 
the  Sgnthesis  of  Calaracl  (Journ.  de  la  physiologie,  1860).  — Lécorché,  Calai  acte  dia 
bétique  ( Arcli . yen.  de  méd.,  1861).  — Amblyopie  diabétique  (Gaz.  hebdom.,  1861). 

Ossowidzki,  Ueber  die  brider  Zuckerliarnruhr  vorkommendem  Augenkrankheiten . Ber- 
lin, 1869. 
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ont  souvent  été  regardées  prématurément  comme  des  guérisons  définitives. 
Avec  ces  rémissions,  l’évolution  totale  peut  embrasser  plus  de  douze  on 
quinze  années,  mais  le  fait  est  insolite;  les  relevés  de  Griesinger,  qui 
comprennent  225  cas,  montrent  que  la  durée  moyenne  de  la  maladie  est 
de  deux  à trois  ans.  Du  reste,  tout  dépend  de  la  rapidité  avec  laquelle  le 
diabétique  passe  de  la  glycosurie  amylacée  à l’azotée;  c’est  la  première 
phase  qui  peut  avoir  une  durée  exceptionnellement  longue,  c’est  alors 
aussi  que  la  guérison  peut  être  espérée;  dans  quelques  cas,  dont  je  con- 
nais plusieurs  exemples,  le  diabète  ne  dépasse  pas  cette  première  période, 
et  cet  état  stationnaire  est  un  bénéfice  réel  qui  équivaut  presque  à une 
guérison.  Lorsque  la  dénutrition  consomptive  est  arrivée,  la  marche  est 
continue,  il  n’y  a plus  à compter  sur  les  rémissions;  et  quand  bien  même 
le  malade  n’aurait  aucune  complication  viscérale,  il  est  perdu;  il  succombe 
nécessairement  à cette  perversion  nutritive  qui  annihile  la  fonction  d’as- 
similation au  profit  d’une  désassimilation  incessante.  La  mort  par  le  ma- 
rasme seul  est  toutefois  la  plus  rare;  les  diabétiques  sont  plus  souvent 
tués  par  des  lésions  pulmonaires;  viennent  ensuite,  par  ordre  de  fré- 
quence décroissante,  les  anthrax,  les  gangrènes  et  les  complications 
rénales. 

Le  pronostic  est  grave;  sur  les  225  cas  de  Griesinger,  je  ne  trouve 
que  47  guéi isons;  encore  1 auteur  fait-il  remarquer  que  si  l’on  retranche 
les  faits  où  la  prétendue  guérison  n’était  qu’une  rémission  de  longue 
duiée,  ce  chiffre  se  réduit  à 12  ou  15.  Les  lésions  pulmonaires,  les  in- 
flammations cutanées,  les  troubles  delà  vue,  sont  des  signes  défavorables- 
fl  en  est  de  même  de  l’albuminurie,  de  l’amaigrissement,  de  l’accroisse- 
ment des  perles  en  sucre,  de  l’abaissement  de  la  température,  et  plus 
généralement  de  tous  les  phénomènes  qui  dénotent  le  passage  du  diabète 
gras  au  diabète  maigre.  — La  diminution  persistante  de  la  polyurie  et  de 
la  glycosurie  est  un  signe  de  bon  augure,  à condition  qu’elle  ne  coïncide 
pas  avec  des  sueurs  profuses  chargées  de  sucre.  Lorsqu’une  semblable 
diaphorèse  prend  naissance,  le  changement  observé  dans  la  glycosurie 
est  sans  valeur,  il  n’est  pas  utile;  il  y a alors  une  simple  déviation  les 
peites  de  1 organisme  restent  les  mêmes. 


diagnostic. 


rin.  ' J ,,d  ' , ! rai’ose  sur  Ia  “natation  du  sucre  clans  l’u- 
ne, la  difficulté  est  de  songer  à l’opportunité  de  cette  recherche  Les 
principales  circonstances  qui  en  signalent  la  nécessité,  et  qui  à ce  litre 
entent  la  qualification  de  symptômes  révélateurs,  sont  là  polyurie’ 
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du  prépuce  ou  des  grandes  lèvres,  les  éruptions  prurigineuses  ou  herpé- 
tiques généralisées,  l’état  poisseux  du  linge  et  des  vêtements  en  l’absence 
d’écoulement  uréthral;  — la  dyspepsie  rebelle  et  l’émaciation;  toutes  les 
fois  qu’un  individu  subit  un  amaigrissement  persistant,  quoiqu’il  prenne 
une  nourriture  suffisante  et  qu’il  soit  bien  portant  en  apparence,  il  faut 
songer  au  diabète. 

La  présence  de  la  glycose  dans  l’urine  sépare  le  diabète  de  la  polyurie 
simple  ( diabèle  insipide),  qui  est  parfois  observée  soit  isolément,  soit  dans 
le  cours  des  névroses  (hystérie). 

La  glycosurie  non  diabétique  diffère  du  diabète  par  les  caractères 
suivants  : la  quantité  de  glycose  contenue  dans  l’urine  est  moindre;  le 
symptôme  méliturie  est  toujours  influencé  par  le  régime;  les  phénomènes 
résultant  de  la  glycémie  manquent  pour  la  plupart  : ainsi,  il  n’y  a pas  de 
polyurie,  pas  de  polydipsie.  Les  troubles  de  la  vue,  les  complications 
viscérales  et  cutanées,  la  consomption,  font  également  défaut.  Il  est  bon  de 
remarquer  que,  saufl’estimation  quantitative  du  sucre  urinaire,  ces  carac- 
tères différentiels  ne  peuvent  être  révélés  que  parla  marche  des  accidents; 
il  faut  une  observation  prolongée  pendant  un  certain  temps  pour  saisir  le 
caractère  véritable  d’une  glycosurie  : aussi  ce  symptôme  nécessite  toujouis 
une  certaine  réserve  dans  le  pronostic;  cette  prudence  est  d’autant  plus 
opportune  que  l’on  voit  assez  souvent  une  glycosurie,  d’abord  simple, 
revêtir  peu  à peu  les  caractères  de  la  glycosurie  diabétique.  Les  cir- 
constances étiologiques  peuvent  aussi  venir  en  aide  au  diagnostic,  car 
la  glycosurie  simple  n’apparaît  pas  spontanément  comme  le  diabète,  elle 
prend  naissance  à la  suite  de  perturbations  physiologiques  ou  pathologiques 
assez  bien  définies  : excès  de  table,  consommation  exagérée  de  sucre  ou 
de  féculents,  état  de  gestation,  étal  puerpéral,  lactation.  Dans  d’autres 
cas,  la  glycosurie  se  développe  sous  1 influence  de  maladies  soit  aigues, 
soit  chroniques,  fièvre  intermittente,  choléra,  variole,  pleurésie,  bronchites 
chroniques,  névroses.  Certaines  substances  médicamenteuses  ou  toxiques 
ont  la  propriété  de  faire  passer  de  la  glycose  dans  l’urine  aussi  longtemps 
qu’ elles  agissent  sur  l’organisme;  les  principales  de  ces  substances  son 
le  nitrate  de  potasse  (Garrod),  l’oxyde  de  carbone  (Basse),  1 mdure  de 
fer  et  l’aloès  (Righini),  les  sels  de  mercure,  d’antimoine,  1 opium , e 
sulfate  de  quinine  (Reynoso).  La  notion  de  ces  circonstances  antécédentes 
est  un  élément  positif  de  jugement  en  faveur  de  la  glycosurie  non  t u - 

^Diagnostic  chin.l.,uc  - Réactif  de  Moore.  - 0..  ajoute  à l utine  une 
quantité  égale  d’une  solution  aqueuse  de  potasse  caustique,  tt 
le  mélange  à l’ébullition.  Si  la  liqueur  est  sucrée,  elle  prend  une  col 
brune  due  à la  formation  d’acide  mélassique;  la  nuance  se  once  ) < 

par  le  refroidissement.  — Au  lieu  de  potasse  on  peut  emp  o\  t i a 

ou  la  chaux  caustique,  ou  encore  un  mélange  de  potasse  et  de  soin 
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Toutes  ces  solutions  déterminent  dans  l’urine  un  précipité  de  phosphates 
terreux  dont  la  présence  ne  modifie  pas  les  résultats  de  l’examen.  — Si 
Ton  veut  éviter  toute  incertitude  sur  le  changement  de  teinte  de  l’urine 
chauffée,  il  convient  de  n’exposer  à la  lampe  que  les  couches  supérieures 
du  liquide;  le  contraste  permet  alors  de  saisir  le  moindre  changement  de 
nuance. 

Réactif  de  Bôltger.  — On  mêle  à l’urine  un  volume  égal  d’une  solution 
aqueuse  de  bicarbonate  de  soude  (1  de  sel  par  3 d’eau),  puis  on  y intro- 
duit une  certaine  quantité  de  sous-nitrate  de  bismuth  bien  pur;  on  chauffe 
à la  lampe  à alcool,  et,  s’il  y a du  sucre,  le  bismuth  réduit  prend  une  co- 
loration gris-noirâtre  ou  noire  dont  l’intensité  est  en  raison  directe  de  la 
quantité  de  glycose.  Aucun  élément  de  l’urine  normale  ne  produit 
une  réaction  semblable;  mais  si  l’urine  contient  de  l’albumine,  du  fer 
(Bôltger),  du  plomb,  du  mercure  ou  du  cuivre  (Jaccoud),  la  réduction  du 
bismuth  a lieu  en  l’absence  de  sucre.  A part  ces  circonstances  dont  l’ap- 
préciation est  toujours  facile,  le  réactif  de  Bôttger  n’expose  à aucune 
erreur. 

Réactifs  cupriques.  — Réactif  de  Trommer.  — C’est  celui  qu’on  a 
qualifié  en  France  du  nom  de  Frommherz,  après  en  avoir,  du  reste, 
défiguré  la  composition  et  l’application.  Déjà  dans  ma  clinique  j’ai  rétabli 
la  vérité  sur  ce  point.  — Avec  l’urine  on  remplit  au  tiers  un  tube  à expé- 
rience, et  Ion  ajoute  un  volume  égal  de  solution  aqueuse  de  potasse; 
cela  lait,  et  toujours  à froid,  on  laisse  tomber  dans  le  mélange  quelques 
gouttes  d une  solution  diluée  de  sulfate  de  cuivre.  Il  se  forme  un  magma 
vert,  dont  l’abondance  est  en  raison  de  la  quantité  de  cuivre  ajoutée.  Si 
l’urine  ne  contient  pas  de  sucre,  ce  dépôt  ne  se  dissout  pas,  malgré  l’agi- 
tation du  liquide;  mais  si  la  liqueur  est  sucrée,  l’agitation  détermine  la 
solution  complète  du  magma,  et  le  mélange  présente  une  limpidité  par- 
faite et  une  teinte  bleu  d’azur  pur.  Ce  seul  fait  dénote  déjà  la  présence  du 
sucre;  si  alors  on  fait  chauffer  le  mélange,  on  obtient  un  précipité  rou- 
geâtre d’oxydule  de  cuivre  résultant  de  la  décomposition  du  protoxyde 
cuprique,  qui,  en  présence  de  la  glycose  et  à chaud,  perd  la  moitié  de 
son  oxygène. 

J ai  proposé  pour  1 application  de  ce  réactif  un  procédé  plus  rapide  et 
plus  élégant;  je  verse  dans  1 urine  quelques  gouttes  de  la  solution  de 
sulfate  de  cuivre,  et  je  porte  à l’ébullition;  aucune  modification  n’a  lieu, 
la  teinte  primitive  du  mélange  reste  la  même;  je  maintiens  le  tube  à l’ac- 
tion de  la  flamme,  et  je  verse  un  excès  de  potasse;  aussitôt,  si  l’urine 
est  sucrée,  on  voit  se  succéder  dans  un  espace  de  temps  presque  indi- 
visible les  trois  phases  caractéristiques  : formation  d’un  magma  verdâtre, 
retour  de  la  limpidité  et  apparition  subite  d’une  coloration  bleue,  qui  s’ef- 
face aussitôt  pour  faire  place  au  précipité  rouge  d’oxydule  de  cuivre. 

Réactif  de  Barreswil.  — La  solution  cupro-potassique  génératrice  du 
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protoxyde  de  cuivre  est  préparée  à l’avance,  et  pour  maintenir  la  solubi- 
lité des  sels  formés  on  ajoute  du  bitarlrate  de  potasse.  Dans  une  urine 
normale  à chaud,  la  liqueur  conserve  sa  limpidité  ou  ne  produit  que  des 
dépôts  de  phosphates  incolores;  mais  en  présence  du  sucre,  la  réduction 
du  protoxyde  de  cuivre  a lieu,  et  le  précipité  caractéristique  se  dépose. 

Réactif  de  Fehling.  — L’emploi  du  bitartrate  de  potasse  dans  la  liqueur 
de  Barreswil  oblige  à y introduire  du  carbonate  de  soude  pour  neutrali- 
ser l’excès  d’acide.  Fehling  se  sert  de  tartrate  neutre  ; il  n’a  plus  besoin 
de  carbonate  de  soude,  et  au  lieu  de  potasse  caustique  il  emploie  la  soude. 
Le  mode  d’emploi  et  la  réaction  sont  les  mêmes  qu’avec  la  liqueur  précé- 
dente. La  liqueur  de  Fehling  titrée  est  celle  qu’on  emploie  d’ordinaire 
pour  doser  la  quantité  de  sucre. 

Réactif  de  Pavy.  — Modification  de  la  préparation  du  liquide  de  Feh- 
ling. Même  remarque  pour  les  réactifs  de  Bernard , de  Donaldson,  de 
Magnes. 

Réactif  de  Capezzuoli.  — On  ajoute  à l’urine  quelques  centigrammes 
d’oxyde  bleu  hydraté  de  cuivre,  puis  un  excès  de  potasse;  s’il  y a du  sucre, 
le  mélange  prend  une  coloration  rougeâtre,  et  quelques  heures  plus  tard, 
le  dépôt  formé  a une  teinte  jaune. 

La  réduction  du  sel  cuprique  est  opérée  également  à froid  par  le  sucre 
urinaire,  mais  elle  exige,  pour  être  complète,  de  douze  à vingt-quatre 
heures.  Dans  bien  des  cas  cette  réaction  est  utile  parce  que  certaines  sub- 
stances qui,  comme  le  sucre,  réduisent  le  sel  cuprique  à chaud,  ne  le  ré- 
duisent pas  à froid  ; ces  substances  sont  l’acide  urique,  la  leucine,  l’hy- 
poxanthine, le  mucus,  la  cellulose,  latannine,  le  chloroforme.  En  revanche, 
les  sels  ammoniacaux  et  toutes  les  substances  qui,  sous  l’action  de  la 
potasse  à chaud,  produisent  de  l’ammoniaque,  c’est-à-dire  l’albumine,  la 
créatine,  la  créatinine,  peuvent  masquer  la  réaction  et  faire  méconnaître 
la  présence  du  sucre. 

Réactif  de  Maumené.  — Des  bandelettes  de  mérinos  blanc  sont  imbi- 
bées d’une  solution  aqueuse  de  bichlorure  d’étain,  et  séchées  au  bain- 
marie;  on  verse  quelques  gouttes  d’urine  sur  une  de  ces  bandelettes,  et 
l’on  chauffe  à la  flamme  d’une  lampe.  Si  l’urine  contient  du  sucre,  le  mé- 
rinos prend  une  teinte  brune. ou  noire. 

Réactif  de  Krause. — On  ajoute  à l’urine  une  solution  concentrée  de 
bichromate  de  potasse  contenant  de  l’acide  sulfurique  libre,  etl  on  chauffe; 
une  belle  teinte  verte  ou  d’un  vert  bleu  apparaît  aussitôt. 

Réactif  de  Luton.  — C’est  un  procédé  de  la  méthode  précédente;  la 
composition  du  réactif  est  définie  ainsi  : Bichromate  de  potasse  1 ; eau 
distillée  2;  acide  sulfurique  concentré  2.  Ces  deux  réaetils  sont  infidèles 
parce  que  le  changement  de  teinte  est  produit  par  un  grand  nombie  de 
liquides  organiques. 

Réactif  de  Neubauer  et  Vogel.  — Solution  ammoniacale  de  nitrate 
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d’argent  ajoutée  à l’urine;  cà  l’ébullition,  l’argent  réduit  forme  un  dépôt 
noir.  Mauvais  réactif  parce  que  la  réduction  de  l’argent  est  produite  en 
l’absence  de  sucre  par  l’acide  urique  et  l’urée  en  excès,  par  le  fer,  le  plomb 
le  cuivre,  le  mercure  et  l’acide  tartrique  (Jaccoud). 

Réactif  de  Pettenlcofer.  — On  mêle  à l’urine  un  peu  de  bile  de  bœuf 
puis  on  verse,  en  le  faisant  couler  le  long  du  verre,  de  l’acide  sulfurique 
en  quantité  égale  cà  celle  de  l’urine;  s’il  y a du  sucre,  laliqueur  prend  une 
couleur  rouge-pourpre. 

Reactif  de  Mulder.  On  verse  dans  l’urine  quelques  gouttes  d’une  so- 
lution de  carmin  d’indigo  alcalinisé  avec  du  carbonate  de  soude,  et  l’on 
chauffe.  S’il  y a du  sucre,  le  mélange,  primitivement  bleu,  devient  vert 
puis  rouge-pourpre,  rouge-violet,  et  il  passe  enfin  au  jaune-clair.  Si  l’on 
agite  alors  la  solution  de  manière  à faire  agir  sur  elle  l’oxygène  de  l’air 
le  jeu  des  couleurs  se  reproduit  en  sens  inverse;  le  jaune  disparaît  pour 
famé  place  au  pourpre,  au  vert,  et  enfin  au  bleu;  par  le  repos,  la  teinte 
jaune  revient  définitivement.  Ce  qui  est  caractéristique,  c’est  la  production 
successive  des  teintes,  et  l’arrêt  au  jaune-clair  (couleur  de  la  liqueur  de 
chartreuse)  au  moment  de  l’ébullition. 

J’emP,oie  aussi  ce  réactif  par  un  procédé  différent  de  celui  de  Mulder: 


Le  dosage  du  sucre  est  pratiqué  au  moyen  des  li 
fermentation  ou  du  polarimètre. 


iqueurs  titrées,  de  la 
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tenir  pendant  quelque  temps  encore,  mais  on  doit  dès  lors  se  proposer 
pour  but  défaire  prendre  au  malade  quelques  féculents  sans  augmentation 
de  la  perte  en  glycose.  C’est  à ce  moment  qu’il  faut  faire  intervenir  ce 
que  Bouchardat  appelle  l’entraînement;  au  moyen  d’exercices  corporels, 
gymnastique,  marche;  au  moyen  des  frictions,  des  massages,  des  bains  de 
vapeur,  le  diabétique  doit  être  amené  à des  sudations  abondantes  et  répé- 
tées. Ce  traitement  donne  des  guérisons  réelles,  mais  elles  sont  rares;  le 
plus  souvent  on  n’obtient  ainsi  qu’une  amélioration  temporaire,  par  la 
raison  que  la  maladie  a dépassé  sa  première  étape,  et  qu  il  s agit  en  réa- 
lité non  pas  d’une  simple  assimilation  vicieuse  des  féculents,  mais  d une 
formation  anormale  de  sucre  aux  dépens  des  tissus  à glycogène.  De  plus, 
pour  juger  sans  chance  d’erreur  la  situation  d un  diabétique  soumis  à 1 en- 
traînement, il  est  nécessaire  d’examiner  la  sueur;  sans  cette  précaution, 
on  peut  regarder  comme  supprimée  une  glycosurie  qui  a été  simplement 
déviée  par  l’appel  énergique  fait  aux  fonctions  de  la  peau. 

Avec  ce  traitement  doit  marcher  de  pair  la  médication  alcaline  (Vichy, 
Vais,  Ems,  Carlsbad),  qui  a pour  effet  d’améliorer  les  digestions,  de  dimi- 
nuer la  soif  et  la  polyurie.  Cette  médication  ne  convient  qu  à la  piemière 
période;  lorsque  la  consomption  existe,  il  faut  y renoncer  ou  la  restrein- 
dre cà  l’ingestion  de  deux  ou  trois  verres  d’eau  minérale  par  jour  dans  le 
but  particulier  de  calmer  la  soif.  Ce  même  résultat  peut  être  obtenu  au 
moyen  de  Y opium  à la  dose  de  dix,  quinze  centigrammes  par  jour  et  plus  ; 
— dans  certains  cas,  ce  médicament  amène  la  diminution  et  meme  la 
cessation  de  la  glycosurie. 

Il  résulte  d’observations  récentes,  notamment  des  études  remarquable- 
ment précises  de  Kratschmer  et  de  Külz,  que  l’opium  et  la  morphine  a 
doses  élevées  sont  les  médicaments  dont  l’action  est  à la  fois  la  plus  cer- 
taine et  la  plus  rapide.  Malheureusement  le  praticien  est  bien  souvent 
limité  dans  leur  emploi  par  une  intolérance  gastro-intestinale  plus  ou 


moins  prompte. 

Quand  elle  est  tolérée,  Y huile  de  foie  de  morue  est  utile  en  compensant 
dans  une  certaine  mesure  les  pertes  en  glycogène  et  en  sucre.  1 lusieuib 
médecins  (Zipfehli,  Thomson,  Babington  et  Salomon)  ont  employé  cette 
substance  hydrocarbonée  avec  avantage,  et  Montz  Traube  a démon  re  qu 
les  diabétiques  digèrent  réellement  la  graisse,  et  qu’une  Ires-peli  e pi  - 

portion  seulement  passe  dans  les  fèces. 

Lorsque  ce  traitement  complexe  ne  réussit  pas  ou  ne  proi  m p 
d’amélioration,  j’administre  la  strychnine,  h l’exemple  de  Semmola  qu.  a 
proposée  le  premier.  Je  la  donne  sous  forme  de  sulfate  c i*>ous  an 
distillée,  en  proportion  telle  que  5 grammes  de  iqnu  e,  c es  a 

cuillerée  de  café,  contiennent  5 milligrammes  de  sel , en  iai son  c e 

horrible  de  cette  solution,  je  la  fais  prendre  dans  o(  a S1®1  _ 
sirop  d’écorce  d’orange;  commençant  par  une  dose  quota  îenne 
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grammes  (une  cuillerée  à café),  j’arrive,  selon  l’effet  produit  et  selon  la 
tolérance,  à 2 centigrammes,  2 centigrammes  et  demi  (quatre,  cinq  cuil- 
lerées à café).  Souvent  ce  médicament  fait  cesser  la  glycosurie,  au  moins 
pour  un  temps,  et  quand  bien  même  il  ne  donne  pas  ce  résultat,  il  main- 
tient aux  fonctions  digestives  une  énergie  qui  permet  au  malade  de  tirer 
parti  des  aliments  qu’il  ingère. 

Dans  quelques  cas  où  la  strychnine  avait  complètement  échoué,  j’ai 
réussi  à restaurer  la  nutrition  et  à faire  cesser  la  glycosurie  au  moyen 
de  1 acide  arsénieux  administre  en  granules  d’un  milligramme,  de  2 à 10 
pai  joui  selon  la  tolérance.  Il  va  sans  dire  qu  il  faut  joindre  à ces  médica- 
ments le  îégime  spécial  des  diabétiques;  on  peut  aussi  administrer  en 
même  temps  et  dans  le  même  but  la  macération  de  quinquina  ou  de 
quassia,  ou  bien  la  pepsine  à la  dose  d’un  gramme  par  jour. 

Les  îecliei ches  îecentes  de  Pettenkofer  et  Voit  sur  l’insuffisance  de 
l’oxygène  chez  les  diabétiques  justifient  pleinement  la  médication  par 
les  inhalations  d'oxygène  soit  seules,  soit  avec  le  traitement  arsenical.  — 
Au  même  ordre  d’idées  appartient  la  médication  par  Veau  oxygénée 
(peroxyde  d’hydrogène)  donnée  à la  dose  d’un  gramme  par  jour  en  disso- 
lution dans  de  l’eau  distillée  ou  dans  de  l’éther  (éther  ozonique  des 
Anglais).  Les  observations  de  Day  et  Wilmol,  celle  des  médecins  de  Co- 
penhague (Bock,  Trier,  Silferberg),  montrent  toutes  une  amélioration 
notable  et  de  longue  durée;  dans  un  cas,  celui  de  Silferberg,  c’est  une 
guérison  complète  qui  a été  obtenue. 

Dans  bon  nombre  de  cas,  les  sels  ammoniacaux,  phosphate,  carbonate, 
ont  donne  des  résultats  favorables,  et  par  l’administration  simultanée  de 
ces  deux  sels  à la  dose  quotidienne  de  60  centigrammes  chaque,  Basliam 
a guéri  un  de  ses  malades. 

Se  fondant  sur  une  théorie  qui  lui  est  personnelle,  Schullzen  a adopté 
comme  moyen  de  trattement  la  glycérine  à l’intérieur,  à la  dose  de  30  à 
50  grammes  par  jour.  Quelle  que  soit  la  réalité  de  la  théorie,  les  résultats 
pra  ,ques  déposent  en  faveur  de  cette  médication;  non  pas  tant  en  raison 
de  diminution  de  la  glycosurie  qu'en  raison  de  l’amélioration  de  l’état 
general  et  des  combustions  organiques,  auxquelles  la  glycérine  apporte 
un  element  compensateur  de  celui  qui  est  anormalement  éliminé  par 
urine,  Schullzen  administre  ce  remède  de  la  manière  suivante  Gly 
eime  très-pure  de  20  a 50  grammes;  eau  de  fontaine  1000  grammes- 
acide  citrique  ou  tarir, que  5 grammes;  à prendre  eu  une  ioul-née  L s 

dé  cette  médiMtioî- m*  T Sc!'ieicl'  0,,t  con(irmé  les  résultats  favorables 
xiié  , ’ ccs  <leux  ‘le™ers  observateurs  ont  reconnu  la  néces- 
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intestinale  ; il  donne  100  grammes  de  glycérine  additionnés  de  60  grammes 
de  liqueur  alcoolique  (30  de  rhum  et  30  d’arac). 

Pour  ne  rien  omettre  des  tentatives  nouvelles  dans  la  thérapeutique  du 
diabète,  je  dois  encore  signaler  le  traitement  par  Y acide  lactique,  et  le 
traitement  par  le  lait.  Ce  dernier  m’a  donné  déjà  d’encourageants  résultats  ; 
pour  le  premier  mes  observations  sont  encore  insuffisantes,  et  je  ne  puis 
pour  le  moment  aller  au  delà  d’une  simple  mention.  Un  fait  est  désor- 
mais acquis  pour  moi,  c’est  que  l’usage  du  lait  à hautes  doses  (diète 
lactée)  ne  produit  pas  chez  les  diabétiques  les  fâcheux  effets,  que  la  théorie 
lui  avait  attribués  avec  un  peu  trop  de  précipitation. 

Quel  que  soit  le  traitement,  quels  que  soient  les  épisodes  pathologiques, 
il  ne  faut  appliquer  ni  vésicatoires,  ni  cautères,  ni  emplâtres  révulsifs;  la 
prédisposition  spéciale  des  diabétiques  aux  phlegmasies  cutanées  et  aux 
gangrènes  est  la  raison  de  ce  précepte  qui  ne  doit  pas  être  transgressé. 
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